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AVANT-PROPOS 


A tous  ceux  que  j'aimais , Maîtres  et  Camarades , et 
que  je  laisse  après  huit  ans  d'études , j'adresse  un  doulou- 
reux adieu. 

Parmi  mes  Maîtres,  M.  le  professeur  Estor,  dont  j'ai 
été  I interne,  puis  le  préparateur,  m'a  prodigué  ses  mar- 
ques de  sympathie,  et  a bien  voulu  accepter  la  présidence 
de  ma  thèse.  Qu'il  me  permette  de  lui  témoigner  ma 
reconnaissance. 


C'est  aussi  pour  moi  un  devoir  bien  doux  de  remercier 
ceux  qui  furent  mes  Maîtres  dans  les  hôpitaux  et  à la 
F acuité. 

M.  le  professeur  F orgue  pendant  un  an  dirigea  mes 
premiers  pus  en  clinique  chirurgicale.  L'année  suivante , 
M.  le  professeur  Car  rien  ma  initié  aux  mystères  de  l'aus- 
cultation. 


Pendant  mon  internat,  MM.  les  professeurs  Grasset, 
Truc,  Paume!,  M.  le  médecin  principal  de  Schulteleare, 
MM.  les  professeurs  agrégés  Brousse,  Vires,  Vedel,  Val- 
lots  et  Guérin-  Val  mal  le,  furent  mes  chefs  de  service  et  me 
témoignèrent  leur  bienveillance  et  leur  sympathie.  A la 
Faculté,  M.  le  professeur  Pose,  MM.  les  agrégés  Mouret 
<d  Ardin-Delteil  me  traitèrent  toujours  avec  amitié. 

Mais  ceux  dont  le  souvenir  restera  profondément  gravé 
dans  mon  cœur . sont  mes  Maîtres  de  conférences  d'inter- 
nat. M.  le  professeur  agrégé  Ruuzier,  avec  un  dévoue- 
ment inlassable,  m'a  prodigué  pendant  trois  ans  ses  mar- 
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ques  d' approbation  et  d'encouragement.  Pour  lui  je 
conserve  le  plus  vif  attachement  Merci  aussi  aux  pro- 
fesseurs agrégés  Lapegre , .Jeanbrau,  Ed.  Grynfellt  qui 
m'ont  dirigé  dans  la  laborieuse  préparation  de  ce  concours 
d' internat . 

Je  terminé  en  exprimant  à mes  collègues  ou  anciens 
collègues  de  l'internat  des  hôpitaux  de  Montpellier  toute 
l'affectueuse  sympathie  qu'ils  ont  su  m'inspirer.  Ils  m'ont 
toujours  donné  les  preuves  de  la  meilleure  camaraderie 
et  de  la  plus  franche  loyauté . 
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REVUE  GENERALE 


DES 


DITES  IDIOPATHIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 

INTRODUCTION 

Un  ras  de  splénomégalie  primitive,  tout  à fait  inconnue, 
observé  chez  un  enfant  de  moins  de  cinq  ans,  dans  le  service 
du  professeur  Eslor,  nous  a paru  devoir  faire  le  sujet  de 
notre  Ihèse.  11  nous  semblait  en  effet  intéressant,  non  seule- 
ment de  préciser  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique  de  ces 
affections  primitives  de  la  rate,  mais  encore  de  rechercher 
dans  la  mesure  du  possible  leur  nature  et  leurs  causes. 

O j*,  en  consultant  la  littérature  médicale  à ce  sujet,  nous 
axons  été  frappé  de  la  diversité  d’opinions  qui  régnait  parmi 
les  auteurs,  et  de  l’obscurité  de  celte  partie  de  la  pathologie 
de  la  rate.  Tandis  que  les  auteurs  groupent  très  bien  les 
splénomcgnlies  secondaires  : les  unes  consécutives  aux  mala- 
dies infectieuses,  aiguës  ou  chroniques  ; les  autres  consé- 
cutives aux  maladies  du  sang  ; les  autres  enfin,  relevant  de 
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la  stase  sanguine  clans  les  organes  (maladie  du  cœur  à la 
période  d’asystolie,  maladies  du  foie,  cirrhoses  primitives, 
Pyléphlébi tes),  ces  mêmes  auteurs  ne  s’entendent  plus  du  tout 
lorsqu’il  s’agit  de  catégoriser  ce  que  l’on  entend  sous  le  nom 
vague  de  splénomégalies  primitives,  dites  encore  idiopathi- 
ques, et  la  plus  grande  obscurité  règne  encore  sur  la  natuie 
et  sur  les  causes  de  ces  affections. 

Ces  splénomégalies  idiopathiques  comprennent  un  certain 
nombre  d'affections,  différenciées  les  unes  des  autres,  par  les 
auteurs  qui  les  ont  successivement  décrites,  et  ces  auteurs 
ont  donné  pour  chacune  des  formes  un  tableau  clinique  et 
anatomique  spécial.  En  interprétant,  chacun  à leur  manière, 
ce  qu’ils  voyaient,  ils  ont  ainsi  créé,  à propos  de  ces  hyper- 

/ 

trophies  mal  connues  de  la  rate,  un  certain  nombre  de  mala- 
dies distinctes. 

Voilà  ce  que  l’on  peut  constater. 

Aussi,  me  suis-je  demandé,  en  comparant  les  tableaux  clini- 
ques, les  examens  histologiques,  les  comptes  rendus  des  né- 
cropsiesp  s’il  ne  serait  pas  possible  de  simplifier  un  peu  ces 
notions,  et  de  montrer  les  points  de  différence  ou  de  ressem- 
blance que  peuvent  présenter  ces  affections.  De  plus,  en 
essayant  d’approfondir  l'étiologie  et  la  pathogénie,  ne  serait- 
il  pas  possible  de  grouper  un  peu  ces  hypertrophies  idio- 
pathiques de  la  rate  qui  paraissent  si  dissemblables  au  pre- 
mier abord,  et  de  les  ramener  à quelques  types  bien  nets  ? 

Cette  classification  des  splénomégalies  primitives  ne  sera 
pas  d’ailleurs  à mon  sens  quelque  chose  de  définitif.  .Te  la 
donne  pour  ce  qu  elle  vaut,  comme  essentiellement  tempo- 
raire, basée  sur  des  examens  et  des  études  incomplètes,  et 
pouvant  être  remaniée  lorsque  l’on  sera  en  possession  d exa- 
mens anatomiques,  histologiques  et  bactériologiques  nom- 
breux et  précis.  Ceux-ci  étant  pour  le  moment  en  trop  petit, 
nombre  pour  qu’on  puisse  se  faire  une  idée  précise  de  la 
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question,  ma  thèse  ne  peut  donc  être  qu'un  travail  d’achemi- 
nement vers  la  connaissance  d’une  question  encore  obscure, 
indiquant  seulement  la  voie  dans  laquelle  il  faut  chercher. 


HISTORIQUE 


Les  grosses  rates  primitives  s’étendent  à un  grand  nombre 
de  cas,  aussi  suis-je  obligé  d’étendre  un  peu  mon  étude.  Je 
laisse  de  côté  tout  ce  qui  peut  avoir  été  publié  antérieurement 
aux  travaux  de  Bennet  el  Virchow  sur  la  leucémie,  en  1844, 
car  1 examen  du  sang,  qui  a une  valeur  primordiale  y a été 
négligé,  la  numération  des  globules  rouges  et  blancs  étant 
absolument  capitale. 

Les  premiers  laits  d hypertrophie  idiopathique  de  la  rate 
sans  leucémie  sont  signalés  dès  1856  par  Isambert  et  Robin, 
Woilliez,  B on  fil  s,  par  Billroth,  Conheim,  par  Wunderlich 
qui  ciée  en  1866  ce  nom  de  pseudo-leucémie  ; Collin  (1862), 
Landouzy  (1873),  Pye-Smith  (1875),  relatent  également  quel- 
ques observations..  Strümpell,  à la  même  époque,  donne  une 
théorie  pathogénique  en  se  fondant  sur  un  cas  de  ce  qu’il  ap- 
pelle anémie  splénique.  Dès  1873,  Jaccoud  supprime  la  scis- 
sion artificielle  entre  la  leucémie  de  Virchow,  l’adénie  de 
Trousseau,  et  la  pseudo-leucémie  de  Wunderlich  et  Bonfils, 
et  il  démontre  l’unité  du  processus  qu’il  dénomme  diathèse 
lymphogène.  La  splénomégalie  primitive,  souvent  accompa- 
gnée d hypertrophies  ganglionnaires,  mais  sans  aucune  al- 
teration du  sang,  relève  donc  entièrement  par  sa  nature  mê- 
me, de  la  diathèse  lymphogène  de  Jaccoud. 

En  1882.  Gaucher,  dans  sa  thèse  inaugurale,  en  se  basant 


sur  un  cas  qu’il  a pu  observer  longuement,  décrit  sous  le  non 
d’épithéliome  primitif  de  la  rate,  une  variété  d’hypertrophie 
splemque,  indépendante  de  la  leucocythémie  et  du  paludisme 


En  même  temps  que  son  observation,  il  rapporte  trois  cas,  de 
Colin,  dé  Yigla,  de  Moutard-Martin,  relatés  flans  les  Bulletins 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  (24  décembre 
1802'.  On  peut  y ajouter  un  cas  rapporté  dans  la  thèse  de  Vé- 
rité (Lyon,  1892),  et  une  observation  très  détaillée  de  Hamond 
et  Eicon  (1896). 

A côté  de  celte  entité,  créée  par  Gaucher,  s en  dresse  une 
autre  de  Debove  et  Brühl.  I ne  première  communication  de 
Brühl,  parue  en  1891  dans  les  Archives  générales  de  méde- 
cine, et  une  deuxième  faite  par  Debove  et  Brühl  à la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris  en  1892,  relatent  un  certain 


nombre  d’observations  de  splénomégalie  primitive,  qu  ils  dé- 
signent sous  le  nom  de  splénopathie  fibreuse.  Mais  si,  au  dire 
des  auteurs,  les  lésions  histologiques  sont  bien  différentes  de 
celles  décrites  par  Gaucher,  en  revanche  le  tableau  clinique 
qu'ils  donnent  de  leur  affection,  ressemble  tellement  au  ta- 
bleau clinique  de  lepithéliome  primitif  que  Gaucher,  à la 
séance  suivante  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  éleva 
une  protestation,  réclamant  pour  lui  la  priorité  de  la  descrip- 
tion, et  considéra  le  type  créé  par  Debove  et  Brühl  comme 
absolument  identique  et  dépendant  du  sien. 

Déjà  en  1888,  Von  Jakchs  attirait  l’attention  sur  une  forme 
particulière  d’anémie  chez  les  nourrissons.  En  1891,  Luzet, 
dans  une  thèse  de  Paris,  reprenant  les  idées  de  son  maître 
Hayem,  présente  une  description  de  ce  qu’il  appelle  l’anémie 
infantile  pseudo-leucémique,  forme  distincte  de  leucocythé- 
mie,  avec  hypertrophie  primitive  souvent  énorme  de  la  rate, 
et  dans  laquelle  les  altérations  du  sang  présentent  des  carac- 
tères particuliers  (globules  rouges  nucléés),  en  rapport  avec 
les  fonctions  hématopoiétiques  de  la  première  enfance. 

Nous  en  arrivons  à parler  maintenant  d'un  vaste  groupe  pa- 
thologique, à limites  imprécises,  qu’on  désigne,  après  Strüm- 
pell,  sous  le  nom  vague  d’anémie  splénique.  Elle  est  encore 


connue  sous  de  multiples  noms  et  chaque  auteur  la  désigne 
indifféremment  sous  les  noms  de  pseudo-leucémie  splénique, 
de  lymphadénie  splénique,  de  cachexie  splénique,  de  spléno- 
mégalie primitive  avec  anémie.  Les  observations  en  sont  très 
nombreuses, et  nous  ne  signalerons  seulement  à ce  propos  que 
l’étude  qu’en  a faite  Strümpell  (Arch.  des  Heilkunde , t.  XVII  et 
XVIII);  les  travaux  de  Banti  en  1883  ( Dell' anémia  splenica,Ar- 
chiv.  délia  schola  d'an,  palh .,  Florence)  : un  article  de  Po- 
tain,  dans  la  Semaine  médicale , 1887.  enfin  un  travail  de  Mé- 
rv,  paru  dans  le  Bulletin  médical,  en  décembre  1901 . De  ces 
travaux,  il  se  dégage  une  conception  un  peu  vague,  il  est  vrai, 
de  l’anémie  splénique,  montrant  que  celle-ci  est  essentielle- 
ment constituée  par  une  hypertrophie  de  la  rate,  et  par  des 
altérations  du  sang  consistant  en  une  diminution  parfois  con- 
sidérable des  globules  rouges,  des  modifications  de  forme  et 
de  composition  des  hématies,  sans  augmentation  marquée 
des  globules  blancs.  Somme  toute,  l’anémie  splénique  rentre 
dans  le  cadre  des  lymphadénies  localisées,  à forme  spléni- 
que sans  leucémie. 

Restant  toujours  dans  le  cadre  des  splénomégalies  primiti- 
ves, il  nous  faut  envisager  maintenant  les  cas  où  l’hypertro- 
phie de  la  rate  coïncide  avec  les  lésions  du  foie.  Depuis  long- 
temps on  connaît  l’hypertrophie  de  la  rate  consécutive  aux 
maladies  du  foie.  Ainsi,  dans  la  cirrhose  de  Laënnec,  l’obs- 
tacle au  cours  du  sang  dans  la  veine  porte  augmente  la  pres- 
sion dans  ses  rameaux  d’origine,  et  le  volume  de  la  rate  est 
augmenté  par  stase  sanguine.  Mais  si  cette  hypothèse  de  la 
stase  sanguine  peut  expliquer  la  splénomégalie  dans  la  cir- 
rhose atrophique,  il  est  d’autres  cas  où  la  relation  n’existe 
plus  enfie  l’atrophie  du  foie  et  l’hypertrophie  de  la  rate,  des 
r as  où  la  splénomégalie  précède  de  longtemps  la  cirrhose  du 
foie.  Enfin,  il  est  d’autres  cas  où  il  se  produit  une  augmenta- 


lion  de  volume  parallèle  des  deux  organes,  c'est-à-dire  qu’une 
cirrhose  hypertrophique  se  produit  en  même  temps  qu’une 
splénomégalie. 

De  ses  travaux  parus  en  1882  sur  l’anémie  splénique,  liant i 
dégage  en  1884  une  splénomégalie  avec  cirrhose  atrophique 
du  foie.  Puis,  clans  une  série  d’études  parues  successivement 
en  1894, Lo  Sperirneritale;  Semaine  méd.,11  juillet  1894;  1898, 
Policlinico  ; 1900,  Communication  à l’académie  florentine  : 
1901,  Riforma  medica  Florence  (janvier  et  mars),  il 
passe  en  revue  les  diverses  observations  du  syndrome 
clinique  qu’il  a remarqué  le  premier,  et  il  arrive  à la  création 
d'une  entité  morbide  spéciale  qui  porte  son  nom  depuis  1894. 
A sa  suilc,  de  nombreux  auteurs  italiens  ont  publié  des  obser- 
vations et  fait  paraître  des  travaux  qui  sont  venus  confirmer 
l’opinion  du  professeur  de  Florence.  Parmi  eux,  nous  cite- 
rons Rinaldi  (Rif.  med.,  1897)  ; Ascoli  (Rome,  1897)  ; Bonardi, 
Cavazzani  (1897)  ; Maragliano  (1898)  ; 'Benvenuti  (Turin, 
1898).  Dans  un  article  de  la  Semaine  médicale  de  septembre 
1903,  Cheynisse  fait  une  revue  générale  de  la  maladie  de  Banti. 
Cne  communication  de  Senalor,  en  1901,  à la  Société  de  mé- 
decine Berlinoise,  à propos  de  la  maladie  de  Banti,  vient  en- 
core élargir  les  cadres  de  la  maladie  conçue  par  le  professeur 
italien,  de  sorte  que  l’on  se  demande,  après  1 avoir  lue,  les  dif- 
férences tpie  le  professeur  allemand  peut  faire  entre  la  mala- 
die de  Banti,  la  cirrhose  de  Laënnec  et  l’anémie  splénique 
avec  ascite.  Restons-en  donc  à la  description  de  Banti,  qui  est 
très  nette  et  qui  isole  de  tout  le  reste  la  maladie  tpi  il  a ciéée. 

Une  autre  forme  intéressante  de  splénomgalie  primitive  est 
la  tuberculose  primitive  de  la  rate.  Landouzy  et  Ouevrat 
avaient  signalé  les  premiers,  une  tuberculose  primitive  de  la 
rate.  En  1897.  Tedeschi  et  Marchiafava  appellent  l’attention 
sur  l’augmentation  de  volume  de  la  rate  avant  toute  manifes- 
tation appréciable  à côté  de  l’appareil  respiratoire,  sans  qu  il 
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y ait  même  de  lésions  appréciables  de  la  raie  j el  ils  désignent 
cette  affection  sous  le  nom  de  splénomégalie  pré-tuberculeuse. 
Les  expériences  de  A'esti  démontrent  que  celte  hypertrophie 
est  plutôt  de  nature  toxinique  que  bacillaire,  puisque  les  injec- 
tions de  tuberculine  ont  su lii  pour  provoquer  une  notable  aug- 
mentation de  l'organe.  En  1899,  Tedeschi  revient  sur  sa  pre- 
mière communication  et  reconnaît  que  sa  splénomégalie  pré- 
tuberculeuse  n est  autre  qu’une  splénomégalie  tuberculeuse 
chronique  en  évolution.  Or,  qu'est-ce  que  cette  tuberculose 
primitive  de  la  rate  ? 

La  rate  peut  être  le  seul  organe  atteint  à la  suite  d'une  ino- 
culation tuberculeuse  et  le  processus  peut  revêtir  des  aspects 
divers  : une  forme  aiguë  décrite  par  Scharoldt  (Aertzliches 
Intelligens  Blatt,  München,  1885),  dont  se  rapproche  l’obser- 
\a(ion  d Achard  et  Castaigne,  rapportée  à la  Semaine  médi- 
cale des  Hôpitaux,  juin  1895. 

Une  forme  à évolution  lente,  observation  de  Quénu  et  Bau- 
det {Revue  de  gynécologie  et  Chirurgie  abdominale , 1898). 

D autre  part,  Rendu  et  Widal  (Splénomégalie  tuberculeuse 
sans  leucémie,  avec  hyperglobulie  et  cyanose,  Société  médi- 
cale des  Hôpitaux,  2 juin  1899),  attirent  l'attention  sur  un 
syndrome  particulier  constitué  par  : 

La  splénomégalie  ; 

L hyperglobulie  sans  leucémie  ; 

La  cyanose  des  extrémités. 

Hans  cette  observation,  la  rate  pesant  3 kilogr.  780,  renfer- 
mait des  lésions  tuberculeuses  diverses  (foyers  caséeux, 
follicules  tuberculeux,  sclérose  en  larges  bandes).  Moutard- 
Hart  in  el  Lefas  (Société  médicale  des  Hôpitaux,  9 juin  1899), 
ont  également  observé  une  tuberculose  massive  de  la  rate, 
caractérisée  par  une  tumeur  lobulée,  bosselée,  volumineuse, 
avec  hyperglobulie  notable.  Collet  et  Gallavardès  [Arch.  de 
méd.  expérim.,  mars  1901).  Courmont  et  Duffau,  dans  le 
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Journal  de  Phyxioloyie  de  1899,  se  sont  également  occupés  de 
la  question. 

Voici  exposé,  aussi  brièvement  que  cela  était  possible,  l’or- 
dre d’apparition  de  chacune  de  ces  affections.  Une  étude  à 
la  lois  clinique,  anatomique  et  pathogénique  de  chacune  d’el- 
les me  paraît  s’imposer.  Et  pour  le  faire,  je  me  servirai  des 
travaux  de  chacun  des  auteurs.  Nous  verrons  ensemble,  s’il 
est  possible,  en  les  comparant,  d’établir  des  rapprochements 
ou  au  contraire  de  les  séparer,  en  un  mot,  s'il  est  possible 
d’établir  une  classification  des  splénomégalies  dites  idiopa- 
thiques. 


I 


CHAPITRE  II 


ETUDE  CLINIQUE  ET  ANATOMIQUE 
DES  SPLENOMÉGALIES  IDIOPATHIQUES 

I.YMPH  ADÉNIE  LOCALISÉE  A FORME  SPLÉNIQUE  SANS  LEUCÉMIE 

Il  est  établi  que  suivant  son  siège  initial,  la  lymphadénie 
aleucémique  présente  un  certain  nombre  de  types  anatomi- 
ques parmi  lesquels  il  faut  distinguer  les  types  ganglionnai- 
re, splénique,  intestinal,  amygdalien,  osseux,  cutané,  testi- 
culaire. Nous  nous  occuperons  seulement  ici  de  la  forme 
splénique. 

Clinique.  — Le  début  est  insidieux,  les  malades  perdent 
leurs  forces,  sont  pâles,  affaiblis.  Ils  maigrissent,  perdent 
l’appétit  ; des  sensations  douloureuses  abdominales  apparais- 
sent. Telle  est  cette  période  de  début,  incertaine,  dont  on  ne 
peut  fixer  exactement  le  commencement  et  la  fin. 

La  période  d’état  commence  avec  l’hypertrophie  de  la  rate  ; 
depuis  quelque  temps  déjà,  le  malade  souffrait  de  son  ab- 
domen, ressentait  de  la  gêne,  de  la  pesanteur  dans  l’hypo- 
condre  gauche.  Un  jour  il  s’aperçoit  de  la  présence  d’une 
tumeur.  On  constate  alors  que  la  région  abdominale  gauche 
est  déformée.  La  palpation  révèle  une  tumeur  d’un  volume 
plus  ou  moins  considérable,  souvent  dépassant  la  ligne  mé- 
diane, et  descendant  dans  la  fosse  iliaque  gauche.  La  tumeur 


est  dure,  peu  mobile,  indolore,  les  bords  en  sont  mousses,  et 
la  présence  des  incisures  permet  d’aflirmer  que  c’est  la  rate 
(pii  est  en  cause.  Le  ioie  est  généralement  augmenté  de  vo 
lume,  et  dépasse  le  rebord  coslal  de  un  ou  plusieurs  travers 
de  doigt.  L ictère  est  rare,  mais  la  peau  prend  souvent  une 
teinte  caractéristique.  Celte  période  d’état  dure  un  temps 
variable,  mais  n’est  jamais  bien  longue.  Les  troubles  diges- 
tifs vont  s’accentuant,  l’étal  général  va  en  s'affaiblissant. 
L’examen  du  sang  permet  de  constater  la  diminution  du 
nombre  des  globules  rouges,  sans  augmentation  des  globules 
blancs.  A un  moment,  survient  l’hypertrophie  des  ganglions  lym- 
phatiques. 11  se  produit  un  développement  progressif  de  tou- 
tes les  masses  ganglionnaires,  au  cou,  aux  aines,  aux  aissel- 
les, des  ganglions  mésentériques,  médiastinaux,  intrathora- 
ciques, et  la  présence  de  ces  multiples  tumeurs  se  traduira 
par  des  troubles  de  compression  les  plus  variés  : compres- 
sions nerveuses  et  douleurs  névralgiques,  compressions  vas- 
culaires, troubles  circulatoires  et  hydropisies,  compressions 
laryngées,  toux,  dyspnée,  raucité  de  la  voix.  Les  troubles 
digestifs  sont  à leur  maximum  : anorexie,  nausées,  vomisse- 
ments, diarrhée  surtout,  qui  affaiblit  le  malade  et  s’accom- 
pagne parfois  d’hémorragies.  11  existe  des  troubles  nerveux, 
abattement,  chagrin,  perte  des  forces,  plus  tard  délire  ; les 
organes  des  sens  sont  quelquefois  atteints,  surtout  la  vision 
qui  peut  être  compromise  par  des  lésions  de  rétinite.  Les 
urines  sont  diminuées,  rouges  foncées,  riches  en  urates,  et  on 
y trouve  tous  les  produits  d’oxydation  incomplète  qui  sont 
l’indice  d’une  nutrition  altérée.  Une  complication  fréquente 
c’est  l’hémorragie,  qui  peut  se  produire  par  les  gencives,  le 
nez,  la  bouche,  et  qui  contribue  encore  à anémier  le  malade. 

Enfin,  la  mort  survient,  quelquefois  retardée  par  des  temps 
d’arrêt  marqués  par  la  maladie,  mais  fatalement  le  malade 
succombe  aux  progrès  de  la  cachexie  et  dans  le  marasme, 


sans  que  jamais  a aucun  moment  l'examen  du  sang  ait  per- 
mis de  constater  des  modifications  considérables  dans  le  nom- 
bre des  globules  blancs. 

La  durée  de  la  maladie  varie.  On  peut  dire  que  la  lympha- 
dénie  splénique,  d’allure  chronique,  met  plusieurs  années 
à évoluer  sourdement,  et  ce  n’est  qu’au  moment  de  l’explo- 
sion ganglionnaire,  comme  le  disait  Trousseau,  que  la  mar- 
che en  est  alors  rapide. 

Quelles  en  sont  les  lésions. 


Celle  lymphadénie  splénique  se  présente  avec  une  hyper- 
Iropliie  souvent  énorme  de  l'organe.  La  rate  est  dure,  et  non 
pas  molle,  comme  dans  la  leucémie  ; elle  esl  lisse,  sans  bosse- 
lures, et  présente  sa  forme  normale  augmentée  dans  ses 
dimensions.  La  capsule  esl  épaissie.  A l'examen  histologique 
on  constate  que  le  réticulum  esl  épais,  les  cellules  lymphoï- 
des y sont  diminuées  de  nombre,  les  artères  glomérulaires 
sclerosees,  les  glomérules  atrophiées,  les  tractus  fibreux 
épaissis.  Les  ganglions  sont  augmentés  par  prolifération  du 
ÏSSU  conjonctif  adulte,  les  follicules  clos  de  l'intestin  sont 
tuméfiés,  et  le  foie  présente  des  lésions  de  sclérose  hépatique. 

J*  <iU  Sang  6Sl  abSOlUmÇnl  néSaW  1 'es  globules 
ancs  sonl  en  proportion  presque  normale,  6 à 7.000  par  mil- 

lunelre  cube.  Quant  aux  globules  rouges,  ils  présentent  de 

nombreuses  alterations,  déformations,  diminution  de  nom- 

-r  ,est  rjor  au~dess°us  du  ci,iffre  ™i,  ee  qui 

malade  Phénomènes  d'anémie  présentés  par  le 


Anémie  splénique  de  Strümpell 

liv^ïlébule111'6’  ffUi  CSt  Une  f°rme  de  sPl«nomégalie  primi- 

ar  dît  hPreSqU;  °UJ0UrS  d'Une  'eme  et  insidieuse 

loration  de  l ^ ° essoutflement-  des  palpitations  : déco- 
'a  peau  et  des  muqueuses,  amaigrissement,  ef- 
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fondrement  des  masses  musculaires.  Ce  qui  parfois  attire  tout 
d’abord  l’attention  du  malade,  c’est  une  douleur  qui  occupe 
l’hypocondre  gauche,  .et  s’irradie  vers  l’épaule  et  vers  la 
région  lombaire.  Mais  ce  n’est  qu’un  incident  qui  survient  un 
certain  nombre  de  lois  au  cours  de  1 alfection,  et  qui  est  dû 
à des  poussées  de  périsplénite  qui  se  produit  autour  de  1 orga- 
ne malade  en  voie  d’accroissement. 11  existe  des  troubles  diges- 
tifs très  marqués,  accentués  encore  au  moment  des  crises  dou- 
loureuses : anorexie  persistante,  nausées,  vomissements, 
diarrhée,  ou  bien,  lors  des  crises,  constipation  avec  leger 
mouvement  fébrile.  L’hypertrophie  de  la  rate  s’accentue  pro- 
gressivement ou  par  saccades  ; elle  subit  parfois  des  temps 
d’arrêt,  ou  même  de  véritables  rémissions  ; l’organe  revien- 
drait presque  à son  volume  normal,  au  dire  de  Strumpe  . 
A la  fin,  la  rate  acquiert  des  dimensions  considérables  L1  e 
peut  occuper  la  moitié  de  la  cavité  abdominale  Sa  toi  me 
générale  est  conservée,  mais  elle  offre  des  inégalités  ayant 
une  dureté  cartilagineuse.  Le  foie  le  plus  souvent  augmente 
de  volume,  et  sur  la  ligne  mammaire  droite  débordé  du 
ou  deux  travers  de  doigt  le  rebord  costal.  Cependant  1 
général  s’altère  de  plus  en  plus,  ^^-ut  = q 

p.,.« ..  r«— . » -s  *»« 

L™  inlenlj  ....  I— »— □*> 

rhée  (les  hémorragies  surviennent  parfois.  P 

hrile’s  se  montrent  le  soir.  Des  œdèmes  appara.ssent  et  com- 

...  * - » 
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Lésions.  — Banti,  qui  en  a lait  une  étude  approfondie  en 
J 882,  caractérise  les  lésions  de  l’anémie  splénique  par  le  mot 
de  libro-adénie. 

La  rate  hypertrophiée  est  augmentée  de  volume  dans  tou- 
tes ses  dimensions,  mais  conserve,  toutes  proportions  gar- 
dées, à peu  près  sa  forme  normale.  Elle  paraît  dure  et  sclé- 
rosée. La  capsule  est  épaissie,  et  à la  coupe,  on  aperçoit 
le  parenchyme  traversé  par  des  tractus  fibreux  très  épais- 
sis. Les  mailles  du  réticulum  sont  épaissies,  tandis  qu’on 
constate  la  diminution  considérable  des  cellules  lymphoïdes. 
Les  vaisseaux  sont  sclérosés,  les  glomérules  atrophiés.  De 
même  que  dans  la  lymphadénie  splénique  aleucémique,  on 
peut  observer  la  tuméfaction  des  follicules  clos  de  l’intestin, 
l’hypertrophie  des  ganglions  mésentériques,  des  lésions  de  la 
moelle  osseuse  qui  présente  le  retour  à l’état  fœtal,  enfin  des 
lésions  de  sclérose  hépatique.  Quant  aux  lésions  du  sang, 
elles  sont  celles  d’une  anémie  intense  sans  leucémie. 


Anémie  infantile  pseudo-leucémique 

Qu’entendent  sous  ce  nom  Von  Jaksch  et  Luzet  ? 

Délirxition.  — C’est  une  anémie  grave  avec  hypertrophie  de 
la  rate  et  du  foie,  mais  que  caractérisent  des  lésions  parti- 
culières du  sang,  où  l’on  remarque,  à part  la  diminution  des 
hématies  normales,  la  présence  d’un  grand  nombre  de  glo- 
bules rouges  nucléés.  En  même  temps  coexiste  une  leucocy- 
tose  forte  ou  modérée. 

Clinique.  — Début  insidieux,  affaiblissement  du  petit 
malade,  pâleur  de  la  peau,  dérangements  intestinaux. 

La  période  d état  réalise  un  tableau  clinique  plus  net.  Le 
nourrisson  immobile,  reste  étendu  sans  bouger.  Apathique, 
accablé,  1 enfant  est  presque  inerte,  insensible  à tout  ce  qui 
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se  passe  autour  de  lui.  Les  téguments  sont  décolorés,  jaunâ- 
tres ; la  lace  est  pâle,  les  lèvres  blêmes.  Mais  pas  d’amai- 
giissement  marqué,  car  le  tissu  adipeux  est  conservé  à peu 
pi  ès  dans  son  intégrité.  Quelquefois  un  léger  œdème  mou, 
analogue  à celui  des  chlorotiques,  se  produit  dans  les  parties 
déclives  et  surtout  aux  jambes.  Le  ventre  est  développé,  proé- 
minent, tantôt  uniformément  distendu,  tantôt  plus  saillant 
au  niveau  de  la  rate  ; on  peut  observer  un  léger  réseau  sous- 
cutané,  mais  1 ascite  est  rare.  La  rate  est  considérablement 
tuméfiée  ; ses  dimensions  sont  augmentées  à ce  point  quelle 
peut  atteindre  l’ombilic,  et  la  crête  iliaque  en  bas.  Par  la  pal- 
pation, on  reconnaît  que  sa  forme  générale  est  conservée  ; 
elle  est  dure  et  indolore. 

Le  foie  peut  être  légèrement  hypertrophié  et  dépasser  le 
rebord  costal  d’un  ou  deux  travers  de  doigt.  Les  ganglions 
peuvent  être  augmentés  de  volume,  mais  jamais  comme  dans 
l’adénie  et  la  leucémie.  Les  fonctions  digestives  sont  trou- 
blées. Rien  du  côté  du  système  nerveux,  du  côté  de  la  respi- 
ration et  de  la  circulation,  sauf  peut-être  quelques  épistaxis, 
et  du  purpura  à la  période  terminale.  L’urine  est  normale, 
sauf  une  albuminurie  légère  qu’aurait  notée  Von  Jacksh  chez 
un  de  ses  malades.  La  fièvre  peut  survenir  vers  la  fin.  Le 
sang  présente  des  lésions  dont  la  constatation  permet  seule 
de  faire  le  diagnostic. 

Les  globules  rouges  sont  diminués  de  nombre,  et  l’on  a 
trouvé  des  chiffres  variant  entre  2.700.000  et  800.000.  En 
même  temps,  leur  coloration  et  leur  volume  ont  diminué.  Leur 
teneur  en  hémoglobine  donne  une  valeur  globulaire  de  0,50  à 
0,57  (Hayem,  Luzet).  Il  existe  un  léger  degré  de  poïkilocytose. 
Les  hématoblastes  sont  rares.  Les  globules  blancs  oscillent 
à la  période  d’état  entre  30.000  et  60.000  (von  Jacksh).  Dans 
les  cas  simples,  les  lymphocytes  prédominent.  Mais  quand 
la  maladie  tend  à se  compliquer  de  leucémie,  on  y voit  appa- 
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raître  de  grands  leucocytes  hyalins  hypertrophiés.  Enfin,  la 
caractéristique  de  rette  affection  est  l’apparition  dans  le  sang 
de  nombreux  globules  rouges  à noyau.  Ces  globules  ap- 
partiennent aux  types  jeunes,  c’est-à-dire  à gros  noyaux  pâ- 
les. Beaucoup  d’entre  eux  présentent  des  figures  de  kario- 
kinèse. 

Marche.  — Une  fois  constituée,  l’anémie  infantile  pseudo- 
leucémique est  grave.  La  marche  en  est  subaiguë,  dure  plu- 
sieurs mois,  un  an  au  plus.  Cependant,  Monti,  von  Jacksh, 
signalent  des  guérisons.  La  faiblesse  de  l’enfant  est  consi- 
dérable. Aussi  la  moindre  complication  (broncho-pneumo- 
nie, gastro-entérite),  l’emporte  facilement.  Dans  d’autres  cas, 
elle  se  transforme  en  lymphadénie  leucémique  (von  Jacksh)  ; 

I h\ perglobulie  s accentue.,  le  nombre  des  leucocytes  augmen- 
te, la  tumeur  splénique  devient  plus  volumineuse,  et  les  gan- 
glions se  tuméfient  fortement. 

Lésions.  Dans  la  lymphadénie  splénique  des  nourris- 
sons, la  i a te,  énorme,  a conservé  les  caractères  normaux  de  sa 
pidpe.  Histologiquement,  il  n’existe  qu’une  hypertrophie  sim- 
ple de  ses  éléments,  et  les  grandes  cellules  hématopoiétiques 
que  I on  observe  dans  la  rate  fœtale,  ne  sont  pas  multipliées. 

II  n en  est  pas  ainsi  du  foie,  et  Luzet  y a rencontré,  quoique 
en  faible  nombre,  des  éléments  entièrement  comparables  à 
ceux  du  foie  fœtal  hématopoiétique,  c’est-à-dire  de  grandes 
cellules  a noyau  polymorphe, destinées  par  la  division  de  leurs 
noyaux  et  de  leur  protoplasma  à se  transformer  en  globules 

muges.  La  moelle  des  os  présente  au  maximum,  les  lésions 
de  retour  à l’état  fœtal. 
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Epithéliome  primitif  de  la  rate  de  Gaucher 


Clinique.  — Début  insidieux  par  l’hypertrophie  de  la  rate, 
s’accompagnant  de  douleurs  sourdes  dans  l’hypocondre  gau- 
che. 

Signes  physiques.  — Hypertrophie  énorme,  régulière,  to- 
tale, uniforme,  de  la  rate.  Hypertrophie  secondaire  du  foie. 
Développement  uniforme  et  régulier  de  l’abdomen.  Jamais 
d’ascite. 

Signes  fonctionnels.  — Douleurs  sourdes  ; de  temps  à 
autre,  crises  paroxystiques.  Troubles  de  compression  par 
la  tumeur  abdominale  ; phénomènes  dyspnéiques  et  cardia- 
ques. Troubles  dyspeptiques.  Dysurie.  Besoins  fréquents  d’u- 
riner. Œdème  des  jambes.  Crampes. 

Symptômes  spéciaux  à l’affection  splénique.  — Hémorra- 
gies multiples  ; épistaxis,  taches  purpuriques  ou  ecchymoti- 
ques  au  niveau  de  la  peau,  se  résorbant  et  provoquant  des 
démangeaisons.  Gencives  fongueuses  et  saignantes.  Symp- 
tôme inconstant  lié  à l’hypertrophie  du  foie  ; ictère  passa- 
ger, peu  accentué. 

Phénomènes  de  cachexie  : diarrhée,  amaigrissement,  teinte 
grisâtre  de  la  peau. 

Symptômes  négatifs  : pas  d’ascite.  Absence  complète  d’hv- 
pertrophie  ganglionnaire  ; absence  de  mélanémie  et  d’anté- 
cédents palustres. 

Examen  du  sang  : anémie  globulaire  sans  leucémie.  Mar- 
che lente.  Durée  de  la  maladie  longue,  interrompue  par  quel- 
que complication  qui  entraîne  la  mort. 

Anatomie  pathologique.  — Hypertrophie  et  sclérose  de  la 
capsule  et  des  travées  conjonctives  de  la  rate.  Induration 
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fibreuse  de  cel  organe.  Cirrhose  secondaire  hypertrophique 
du  foie. 

Lésions  histologiques  : toutes  les  travées  conjonctives  de  la 
rate  sont  hyperplasiées  ou  épaissies.  Les  vaisseaux  sont  en 
partie  étouffés  et  détruits  par  la  néoplasie  conjonctive.  Ceux 
qui  subsistent  sont  sclérosés  et  d’un  calibre  très  étroit.  Les 
corpuscules  de  .Malpighi  ont  disparu.  Quand  la  maladie  a 
duré  un  certain  temps,  les  éléments  nucléaires  de  la  rate  nor- 
male (qu’on  appelle  improprement  éléments  lymphoïdes),  sont 
remplacés  par  des  cellules  épithéliales  arrondies  ou  polyédri- 
ques, munies  d’un  noyau  ; ce  noyau  présente  à peu  près  les 
dimensions  des  éléments  normaux  de  la  rate.  Ces  cellules  sont 
plus  ou  moins  volumineuses  et  plus  ou  moins  nombreuses 
suivant  l'ancienneté  de  l’affection.  Plus  l’évolution  de  la  splé- 
nopathie  a été  longue,  plus  on  trouve  de  cellules  épithéliales, 
et  moins  on  trouve  d’éléments  nucléaires.  Dans  les  cas  an- 
ciens. la  transformation  épifhéliomateuse  est  presque  totale. 
Ce  (jui  justifie  la  dénomination  histologique  d’épithélioma 
primitif  de  Ja  rate.  Et  Gaucher  interprète  ainsi  le  processus 
anatomo-pathologique  : 

« Sous  l’influence  d’une  cause  inconnue,  (t  se  produit  une 
prolifération  irritative  des  éléments  conjonctifs  de  l’organe, 
neoplasie  conjonctive  et  fibreuse,  étouffement  des  vaisseaux, 
hn  même  temps,  déviation  du  type  normal  des  éléments  pa- 
renchymateux, qui  peu  à peu,  de  l’état  de  noyaux,  passent  à 
1 état  de  cellules  par  adjonction  d’une  masse  protoplasmique 
périphérique.  Cette  évolution  cellulaire  est  très  lente  à se 
pioduire.  C est  pourquoi,  dans  les  examens  microscopiques, 
suivant  I ancienneté  de  l’affection,  on  peut  trouver  tous  les 
degrés,  depuis  le  noyau  simple  jusqu’aux  cellules  adultes.  » 
Et  Gaucher,  pour  arriver  à l’existence  du  type  clinique  créé 
par  lui,  formule  les  conclusions  suivantes  : 
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“ H existe  une  variété  particulière  d’hypertrophie  primi- 
tive et  idiopathique  de  la  rate.  » 

A.  Caractères  cliniques.  — Hypertrophie  splénique  consi- 
dérable progressive,  à marche  lente,  accompagnée  de  dou- 
leurs spontanées,  assez  vives,  de  phénomènes  de  compres- 
sion variés,  d’hémorragies  multiples,  parfois  d’ictère,  dépen- 
dant de  l’hypertrophie  secondaire  du  foie,  sans  leucémie,  sans 
paludisme,  sans  ascite,  et  aboutissant  à une  cachexie  spéciale. 

B.  Caractères  anatomiques.  — Rate  très  volumineuse,  uni- 
formément et  régulièrement  développée,  de  surface  lisse  et 
unie,  de  forme  et.de  couleur  à peu  près  normale,  de  consis- 
tance dure  et  sclérosée. 

G.  Caractères  histologiques.  — 1°  Substitution  totale  aux 
éléments  propres  de  la  rate  de  cellules  épithéliales  volumi- 
neuses, irrégulièrement  arrondies  et  polyédriques,  munies 
d’un  noyau,  renfermées  entre  les  travées  normales  de  la  tra- 
me splénique  hyperplasiée. 

2°  Hémorragies  interstitielles. 

3°  Disparition  complète  des  corpuscules  de  Malpighi. 

4°  Disparition  partielle  des  vaisseaux. 

Slénomégalie  primitive  de  Debove  et  Bruiil 

Clinique.  — Première  période  à début  insidieux,  augmen- 
tation de  volume  de  la  rate,  gène  et  pesanteur  dans  l’hypocon- 
dre  gauche  ; parfois,  début  brusque  par  une  crise  viscérale 
douloureuse,  parfois  aussi  début  brusque  par  des  phénomè- 
nes généraux  : asthénie,  affaiblissement,  essoufflement  ; trou- 
bles dyspeptiques  et  amaigrissement. 
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Deuxième  période  d’état,  deux  grands  symptômes  : l’hy- 
pertrophie de  la  rate  et  l’anémie. 

L’hypertrophie  de  la  rate  est  totale  ; forme  et  direction 
normale  ; volume  augmenté  ; consistance  accrue  ; troubles 
fonctionnels  ; pesanteur,  tiraillements,  crises  douloureuses. 

L’anémie  apparaît  à une  période  très  variable,  entraîne  les 
troubles  ordinaires  : pâleur,  décoloration  des  muqueuses,  es- 
soufflement, palpitations,  vertiges. 

Etat  général  : affaiblissement,  asthénie  : l’amaigrissement 
n’est  pas  très  marqué. 

Examen  du  sang  : diminution  du  nombre  des  hématies, 
dont  la  forme  est  conservée.  Pas  de  globules  rouges  à noyaux. 
Pauvreté  considérable  des  hématies  en  hémoglobine.  Valeur 
globulaire  très  abaissée.  Les  leucocytes  ne  sont  pas  aug- 
mentés de  nombre.  Ils  sont  volumineux  et  présentent  de  gros 
noyaux  en  voie  de  segmentation.  Les  globules  blancs  à noyau 
unique  sont  rares.  Pas  de  microbes. 

Autres  appareils  : le  foie  est  légèrement  augmenté  de  vo- 
lume ; fréquemment  accidents  pleuro-pulmonaires  à la  base 
du  poumon  gauche  ; point  de  côté,  toux,  frottements.  Trou- 
bles digestifs  presque  constants  et  très  accentués.  Hémor- 
ragies multiples  : épistaxis,  hémafémèses.  Dans  les  urines, 
rien  d’anormal.  Affection  apyrétique.  Cette  période  d’état 
est  parfois  très  longue. 

Troisième  période  terminale  : déchéance  organique,  fa- 
ciès blanc  grisâtre,  et  non  jaune  paille  des  cancéreux.  Avec 
la  cachexie  apparaissent  les  œdèmes  des  membres  inférieurs, 
l’anasarque,  l’albuminurie,  les  hémorragies  deviennent  plus 
fréquentes.  Troubles  nerveux,  délire,  marasme.  Etat  subco- 
mateux. Marche  progressive  et  continue,  durée  longue,  va- 
riable entre  3 et  4 ans,  parfois  plus. 

Symptômes  négatifs  : pas  d’ascite;  pas  d’adénopathies  : in 
tégrité  de  l’appareil  lymphatique. 
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Anatomie  pathologique.  — Macroscopiquement,  la  rate 
est  très  hypertrophiée,  l’orme  et  direction  conservée,  capsule 
épaissie  par  de  la . périsplénite  ; consistance  ferme  ; coupe 
compacte,  ne  donnant  pas  de  suc  au  raclage,  sillonnée  de 
Iravées  blanchâtres. 

Microscopiquement,  dans  la  rate,  le  tissu  conjonctif  est 
hyperplasié  ; la  capsule  présente  des  couches  stratifiées,  sépa- 
rées par  des  cellules  plates.  Les  prolongements  qu’elle  en- 
voie à l'intérieur  du  viscère  sont  très  hypertrophiés.  Dispa- 
rition du  tissu  adénoïde  normal  de  la  pulpe,  qui  est  remplacé 
par  un  réseau  à mailles  étroites,  limitées  par  de  grosses  tra- 
vées formées  par  du  tissu  fibreux.  Infiltration  conjonctive  for- 
mée de  petites  cellules  arrondies  qui  prennent  la  place  des 
éléments  nobles,  étouffent  les  vaisseaux  dont  la  lumière  est 
très  réduite  par  suite  d’une  cirrhose  périvasculaire.  Atrophie 
et  sclérose  des  glomérules  de  Malpighi. 

Lésions  des  autres  organes.  Le  foie  est  augmenté  de  vo- 
lume, lésions  congestives  ; cirrhose  au  début,  foyers  de  cel- 
lules embryonnaires.  Debove  et  Brühl  pensent  qu’il  s’agit  là 
d’un  processus  localisé  à la  rate,  d’une  splénopathie  primitive 
due  à l’hypertrophie  fibreuse.  Les  altérations  du  sang  (dimi- 
nution des  globules  rouges  et  pauvreté  en  hémoglobine)  s’ex- 
pliquent par  les  fonctions  de  la  rate  qui  est  un  organe  héma- 
topoiétique. Quant  aux  lésions  du  foie,  elles  sont  secondaires 
et  s’expliquent  par  les  relations  de  cet  organe  avec  la  rate. 
La  nature  et  les  causes  de  cette  affection  sont  complètement 
inconnues,  et.  Debove  et  Brühl  ne  formulent  aucune  hypothèse 
à ce  sujet. 

Splénomégalie  avec  cirrhose  atrophique. 

Syndrome  de  Banli.  — Nous  laisserons  de  côté  les  cas  où 
la  maladie  du  foie  est  le  fait  initial,  et  dans  lesquels  la  spléno- 
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mégalie  n’est  que  la  conséquence  de  la  lésion  primitive  du 
l'oie.  Ces  cas  rentrent  dans  le  groupe  des  splénomégalies  se- 
condaires. Nous  envisageons  les  faits  où  la  lésion  primordiale 
est  l’hypertrophie  de  la  rate,  qui  devance  parfois  de  long- 
temps la  lésiofi  hépatique.  Ce  sont  ces  cas  que  Banti  a grou- 
pés en  un  syndrome  qui  porte  son  nom. 

Banti  divise  l’évolution  clinique  de  cette  affection  en  trois 
périodes. 

Première  période  : stade  préascitique. — Cette  période  peut 
durer  deux  à quatre  ans,  et  ne  se  manifester  que  par  une 
hypertrophie  de  la  rate  qui  peut  devenir  énorme  et  dont  la 
surface  reste  lisse.  Absolument  indolore.  L'anémie  qui  appa- 
raît est  caractérisée  par  des  signes  fonctionnels  : essouffle- 
ment, palpitations,  quelques  troubles  dyspeptiques.  Aucune 
modification  du  foie.  L’examen  du  sang  montre  que  le  nom- 
bre des  globules  rouges  est  diminué  ainsi  que  le  taux  en 
hémoglobine. 

Deuxième  période  : stade  intermédiaire.  — Ici  apparais- 
sent les  troubles  gastro-intestinaux  ainsi  que  les  signes  révé- 
lateurs de  l’insuffisance  hépatique  dans  les  urines,  oligurie, 
urobilinurie,  hypoazoturie. 

Troisième  période  : stade  ascitique.  — L’atrophie  du  foie 
survient  avec  épanchement  ascitique  et  circulation  complé- 
mentaire ; urines  rares;  troubles  anémiques  très  accentués  ; 
hémorragies;  marasme. 

A partir  de  ce  moment,  la  maladie  évolue  comme  une  cir- 
rhose  de  Laënnec  vulgaire,  avec  cette  différence  que  la  splé- 
nectomie peut  enrayer  la  marche  des  accidents  et  amener  la 
guérison,  alors  même  que  la  phase  cirrhotique  est  commen- 
cée. 

Cependant,  cette  cirrhose  présente  des  caractères  qui  la 
différencient  de  celle  de  Laënnec  : 
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1 L étiologie  alcoolique  de  la  cirrhose  de  Laënnec  man- 
que absolument. 

2°  L’anémie  progressive  du  premier  stade  ne  se  rencontre 
pas  dans  la  cirrhose  de  Laënnec. 

2 Dans  le  premier  stade,  on  ne  rencontre*  aucune  trace 
de  lésion  hépatique.  Cet  organe  a un  volume  normal  ; il  est 
indolore.  Pas  de  troubles  gastro-intestinaux  ; urines  abon- 
dantes. 

4°  L’hypertrophie  splénique  est  le  signe  du  début.  11  de- 
vance de  beaucoup  1 atrophie  du  foie.  Il  n’y  a jamais  d’ictère, 
ce  qui  la  différencie  des  cirrhoses  hypertrophiques. 

Quelle  en  est  la  pathogénie  ? toujours  d’après  Banti  : 

Des  causes  morbides,  probablement  de  nature  infectieuse 
ou  toxi-infectieuse,  porteraient  dès  le  début  leur  action  sur 
la  rate.  Des  substances  toxiques  élaborées  pénétreraient  dans 
le  sang,  et  provoqueraient  une  anémie  globulaire.  Leur  ac- 
tion prolongée  sur  le  foie  aboutirait  à une  prolifération  du 
tissu  conjonctif  avec  cirrhose  consécutive  . 

Les  lésions  constatées  dans  la  maladie  de  Banti  sont  les 
suivantes  : la  rate  est  uniformément  augmentée  de  volume,  et 
peut  avoir  un  poids  de  1 kilogramme  à 1 kilogr.  500.  La 
capsule  est  épaissie,  mais  la  surface  de  l’organe  est  lisse. 
L’examen  microscopique  du  suc  splénique  démontre  l’ab- 
sence complète  de  globules  rouges  nucléés.  Sur  des  pièces 
préparées  par  durcissement,  on  note  la  sclérose  des  corpus- 
cules de  Malpighi  qui  peu  à peu  se  transforment  en  nodules 
conjonctifs.  Les  veines  de  la  pulpe  splénique  sont  rétrécies. 
La  texture  réticulée  de  cette  pulpe  est  conservée  en  plusieurs 
points,  mais  les  filaments  en  sont  gros,  ils  affectent  quelque- 
fois la  forme  de  rubans,  et  ils  présentent  un  aspect  fibril- 
le i re  ou  granuleux.  Ailleurs  le  tissu  est  composé  de  cellules 
fusiformes  offrant  l’apparence  de  fibroblastes.  En  d’autres 
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points,  il  existe  presque  une  transformation  fibreuse  du  tissu 
splénique. 

Le  loie  revêt  les  caractères  macroscopiques  et  microscopi- 
ques de  la  cirrhose  atrophique  de  Laënnec.  Seulement,  les 
anneaux  conjonctifs  sont  en  général  minces  et  présentent 
une  notable  infiltration  de  cellules  rondes.  La  moelle  des  os, 

1 ouge,  offre  1 aspect  de  la  moelle  fœtale  et  on  y trouve  un 
grand  nombre  de  globules  rouges  nucléés. 


Splénomégalie  tuberculeuse  primitive 

Nous  avons  vu  à propos  de  notre  historique  qu’il  en  existait 
deux  formes,  l’une  aiguë,  l’autre  chronique  . 

La  forme  aiguë  est  décrite  par  Scharoldt,  qui  rapporte  le 
cas  d un  homme  de  25  ans,  qui  pris  brusquement  de  frissons 
violents  avec  sueurs,  ne  tarda  pas  à succomber,  après  avoir 
présenté  tous  les  symptômes  d’une  affection  aiguë  : épistaxis, 
céphalée,  diarrhée,  hyperthermie,  coma.  Aucun  organe  ne 
paraissait  présenter  pendant  la  vie  une  altération  capable 
d expliquer  le  cortège  symptomatique,  ni  le  mauvais  état 
général,  .sauf  la  rate,  qui  était  très  hypertrophiée  et  qui  fut 

frouvee  à 1 autopsie,  farcie  de  granulations  miliaires  de  nature 
tuberculeuse. 

Spfcnomégalie  tuberculeuse  chronique  primitive.—  Ce  type 
clinique  est  prouvé  par  les  observations  réunies  dans  le  tra- 
vail de  Quénu  et  Baudet,  auxquelles  viennent  s’ajouter  les 
observations  de  Rendu  et  Vidal,  de  Moutard-Martin  et  Lefas 
d Achard  et  Castaigne. 

Quels  en  sonl  les  symptômes  et  les  formes  cliniques  ? 

Clinique.  — Le  début  de  la  splénomégalie  tuberculeuse  est 
obscur  ; douleurs  vagues  dans  l'hypocondre  gauche,  pouvant 
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s irradier  dans  l’abdomen  el  même  vers  les  membres  mlé- 
rieurs.  Ces  douleurs  sonl  influencées  par  la  pression  ; c’est 
ainsi  que  la  malade  (le  (Juénu  et  Baudet  ne  pouvait  sup- 
porter la  constriction  du  corset,  et  que  le  gardien  de  la  paix 
de  Rendu  et  Vidal  éprouvait  de  violents  points  de  côté  par 
le  port  du  ceinturon.  Dans  toutes  les  observations,  on  relève 
donc  cette  période  de  douleurs  spontanées  provoquées  par  le 
décubitus  latéral  gauche,  période  qui  précède  celle  des  trou- 
bles généraux  et  attire  1 attention  des  malades  vers  la  région 
splénique.  Les  troubles  digestifs  vont  en  s’accentuant  : ano- 
rexie, constipation  avec  coliques,  parfois  nausées  et  vomis- 
sements. Pendant  ce  temps,  la  rate  augmente  peu  à peu  de 
volume.  L’hypertrophie  peut  devenir  considérable  (3  kilogr. 
780,  dans  l’observation  de  Rendu),  et  la  rate  envahit  une 
grande  partie  de  l’abdomen.  La  percussion  et  la  palpation 
la  délimitent  facilement. 

La  tumeur  est  d’une  dureté  ligneuse,  à surface  générale- 
ment lisse  à bords  réguliers,  et  peut  être  mobilisée  dans  l’ab- 
domen. La  matité  splénique  remonte  plus  ou  moins  haut  jus- 
qu’à la  huitième  et  même  la  septième  côte.  La  délimitation 
entre  le  foie  et  la  rate  sur  la  ligne  médiane  peut  être  rendue 
difficile  lorsque  les  deux  organes  sont  très  hypertrophiés. 
En  effet,  le  foie  est  hypertrophié  et  dépasse  plus  ou  moins 
largement  le  rebord  des  fausses  côtes.  L’abdomen  est  dé- 
formé, surtout  dans  sa  moitié  gauche,  par  la  présence  de  la 
tumeur  splénique,  et  peut  être  le  siège  d’un  épanchement  as- 
citique. L’examen  complet  des  poumons  ne  décèle  pas  en 
généra],  des  lésions  tuberculeuses  marquées.  L’état  géné- 
ral s’altère  ; fièvre  avec  oscillations  ; troubles  digestifs  qui 
empêchent  l’alimentation,  douleurs  et  dyspnée.  Amaigrisse- 
ment. Faciès  pâle  et  terreux.  Cachexie.  Dans  les  urines,  rien 
de  particulier.  Tels  sont  les  symptômes  que  l’on  relève  dans 
tous  les  cas. 
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Mais  à cote  de  celte  l’orme  commune,  il  en  est  une  autre 
signalée  pour  la  première  lois  par  Rendu,  qui  évolue  avec 
de  l'hyperglobulie  et  de  la  cyanose. 

La  splénomégalie  avec  hyperglobulie  el  cyanose , signalée 
pour  la  première  fois  par  Rendu,  a été  l'objet  d’une  commu- 
nication à propos  d’un  deuxième  cas  observé  en  collaboration 
avec  Vidal.  Chez  ce  deuxième  malade,  le  nombre  des  héma- 
ties dépassait  6.000.000,  avec  6.000  globules  blancs.  Moutard- 
Martin  el  Lefas,  chez  leur  malade,  comptèrent  jusqu’à 
8.200.000  globules  rouges,  et  31.400  globules  blancs. 

Vacquez  rapporte  un  troisième  cas  où  il  avait,  remarqué 
une  hyperglobulie  oscillant  entre  8 et  9 millions  de  globules 
rouges.  Malgré  leur  nombre,  les  globules  rouges  ne  présen- 
tent pas  de  déformations  ; il  n’y  a pas  de  formes  géantes,  ni 
de  globules  rouges  nucléés.  Pour  interpréter  cette  hyperglo- 
bulie, Vaillard,  se  basant  sur  la  destruction  du  tissu  spléni- 
que, dans  l’observation  de  Rendu  et  Vidal,  croit  que  la  rate, 
étant  normalement  un  centre  de  destruction  des  globules  rou- 
ges, ne  peut  plus,  dans  les  cas  de  lésions  tuberculeuses  éten- 
dues, accomplir  sa  principale  fonction,  et  les  globules  rouges 
n’étant  plus  détruits  augmenteraient,  de  nombre. 

La  cyanose  a été  signalée  par  Rendu  et  Vidal.  Elle  est  des 
plus  marquées  aux  extrémités  : doigts,  orteils,  et  à la  face. 
Les  pommettes,  le  nez,  les  oreilles,  les  lèvres,  présentent  une 
coloration  violette  qui  tranche  nettement  avec  la  teinte  jau- 
nâtre du  reste  de  la  face.  Les  parties  cyanosées  sont  chaudes. 
Et  Rendu  et  Vidal  se  croient  autorisés  à créer  un  syndrome 
particulier  de  splénomégalie  tuberculeuse  avec  hyperglobulie 
sans  leucémie,  et.  avec  cyanose,  forme  distincte  de  celle  où  on 
ne  rencontre  ni  hyperglobulie  (observation  de  Achard,  de 
Baudet),  ni  cyanose. 

Remarquons,  avant,  d’en  finir,  que  si  l’examen  du  sang 
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démontrant  1 hyperglobulie  est  utile  dans  ces  cas,  l’autre 
symptôme,  la  cyanose  existe  dans  tant  d’affections  qu’on  ne 
l'eut  la  considérer  comme  pathognomonique  d’une  splénomé- 
galie. 

L'Etiologie  en  est  très  obscure.  L infection  tuberculeuse  de 
la  raie  comme  celle  des  autres  organes,  peut  se  faire  par  des 
voies  multiples,  et  il, est  pour  ainsi  dire  impossible  de  retrou- 
ver la  porte  d’entrée  du  bacille,  (.le  que  l'on  peut  dire,  c'est  que 
tous  les  cas  rapportés  ont  été  observés  dans  l’âge  adulte.  Un 
seul  cas  (de  Caby)  se  rapporte  à un  jeune  enfant. 

Anatomie  pathologique.  — On  en  distingue  deux  variétés, 
à ce  point  de  vue  : l’une,  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  est 
appelée  la  forme  fibreuse  et  cirrhotique,  et  se  caractérise  par 
une  rate  plus  ou  moins  volumineuse,  dure,  de  surface  bosse- 
lée, sillonnée  de  brides  de  tissu  fibreux.  A la  coupe,  on  voit 
de  rares  amas  de  matières  caséeuses  au  milieu  du  tissu  fi- 
breux, ou  dans  le  tissu  splénique  qui  est  en  grande  partie  dé- 
truit, étouffé  par  la  prolifération  conjonctive.  L’examen  mi- 
croscopique montre  de  rares  cellules  géantes.  Les  corpuscu- 
les de  Malpighi  n’existent  plus  qu’à  l’état  de  vestiges,  détruits 
qu’ils  sont  par  les  noyaux  caséeux,  ou  noyés  dans  les  travées 
fibreuses.  Le  bacille  de  Koch  n’a  pas  été  retrouvé  par  les  au- 
teurs qui  l’ont  cherché.  L’autre  forme,  hémorragique  et  nécro- 
tique, a été  surtout  étudiée  par  Achard  et  Castaigne.  Dans  leur 
cas,  la  rate  présente  une  surface  bosselée  d’inégalités  de  gros- 
seur variable,  mollasses,  diffluentes  à la  coupe  et  que  l’on  re- 
trouve dans  la  totalité  de  l’organe.  Ces  bosselures  ne  sont  pas 
fournies  par  du  tissu  caséeux  ni  fibreux,  mais  plutôt  par  des 
éléments  rappelant  macroscopiquement  des  noyaux  de  tumeur 
maligne,  épithéliome  ou  sarcome.  L’examen  histologique 
montre  l’existence  de  fibrilles  et  de  cellules  arrondies  sans 
noyau,  remplies  de  granulations  ; de  place  en  place,  on  voit 
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des  débris  de  globules  inliltrés  dans  le  lissu.  En  somme,  di- 
sent Aeliard  et  Castaigne,  dans  toutes  les  zones  grisâtres  de 
la  rate,  et  dans  les  ganglions,  on  a,  malgré  les  différences  de 
détail,  l'aspect  général  de  la  nécrose  totale  de  coagulation. 
Ces  auteurs  ont  vu  dans  les  bandes  interlobulaires,  des  folli- 
cules tuberculeux  typiques  ainsi  que  des  cellules  géantes  avec 
de  nombreux  noyaux  et  de  rares  bacilles  tuberculeux  à l’inté- 
rieur ou  à proximité  des  travées  conjonctives  qui  dissocient 
les  cellules  spléniques. 

Enfin  la  rate  hypertrophiée  peut  produire  des  lésions  de 
voisinage.  Le  péritoine  présente  ou  non  des  adhérences  plus 
ou  moins  intimes  avec  la  rate.  L’ascite  n’est  pas  la  règle.  Le 
foie,  augmenté  de  volume,  présente  parfois  des  lésions  tuber- 
culeuses (follicules  tuberculeux).  Les  reins  sont  tantôt  sains, 
tantôt  parsemés  de  fines  granulations  tuberculeuses. 

Le  pronostic  est  fatal  à plus  ou  moins -courte  échéance.  Le 
malade  succombe  soit  à une  cachexie  progressive,  causée  par 
les  troubles  digestifs,  soit  à une  tuberculose  généralisée. 
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CHAPITRE  III 

OBSERVATIONS  CLINIQUES 


Observation  Première 

Observations  de  lymphadénie  aleucémique  à forme  splénique 

(Woilliez.  — Bull.  Société  Méd.  des  Hôp.  de  Paris,  1856) 

Hypertrophie  de  la  raie  avec  symptôme  de  leucocythémie  sans  exagération 
du  nombre  des  globules  blancs. 


G...  Pierre,  40  ans,  maçon,  signale  seulement  des  excès  al- 
cooliques dans  sa  jeunesse. 

Début.  — Trois  mois  avant  son  entrée  à l’hôpital,  diminu- 
tion des  forces,  diarrhée  intermittente.  Fièvre  irrégulière  qui, 
sous  forme  d’accès,  revenait  tous  les  jours,  s’accompagnant 
de  légers  frissons  et  de  sueurs.  Un  mouvement  fébrile  plus  ac- 
cusé que  de  coutume,  avec  anorexie,  nausées,  ictère,  enfin 
tous  les  signes  d’un  embarras  gastrique,  l’amènent  à l’hôpital. 

On  conslale  que  le  foie  n’est  pas  gros.  L’ictère  diminue  ra- 
pidement, mais  il  survient  de  la  diarrhée  et  un  abattement  per- 
sistant. Quelques  jours  après,  en  examinant  le  malade,  on 
constate  l’existence  d’un  souffle  doux  à la  base  du  cœur,  et 
un  murmure  continu  avec  redoublement  dans  les  vaisseaux  du 
cou.  Léger  œdème  des  membres  inférieurs  ; pâleur  des  tégu- 
ments, anémie  déjà  ancienne,  pas  d’ascite,  pas  de  circulation 
légumenfaire.  La  percussion  et  la  palpation  sont  douloureu- 
ses au  niveau  de  l'hypocondre  gauche  où  on  trouve  une  tu- 
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meur  à surlace  lisse  et  unie,  atteignant  en  dedans  la  ligne 
blanche,  descendant  dans  la  lusse  ma.^e  Da,cne  « uo,  u«- 
vers  ue  doigt  au  dessous  de  l'ombilic.  Le  ioie  est  noimai.  Dans 
aucune  région  du  corps  il  n’existe  de  ganglions  lymphatiques 
engorgés.  Corps  thyroïde  normal.  L’examen  du  sang  ne  per- 
met pas  de  constater  une  augmentation  du  nombre  des  leuco- 
cytes. Cachexie  à marche  rapide.  Finalement  état  comateux, 
prostration  extrême.  Mort. 


Autopsie.  — Rate  énorme,  mesurant  26  centimètres  de  long 
sur  12  de  large  et  5 centimètres  d’épaisseur  ; parenchyme 
louge,  terme,  comme  carnifié.  Foie  normal,  autres  viscères 
sains.  Dans  le  mésocolon  on  trouve  deux  ganglions  un  peu 
tuméfiés,  ramollis  et  de  même  couleur  que  la  rate.  Tous  les 
autres  ganglions  sont  sains. 


Observation  II 

(Collin.  — Bull,  de  la  Société  niéd.  des  Uûp.  de  Paris,  1862). 

Hypertrophie  de  la  rate.  - Périsplénile  suppurée.  - Ictère.  - Mort 
pai  péritonite,  sans  impaludisme,  sans  leucémie,  sans  ascite. 

Militaire,  23  ans  ; jamais  de  paludisme. 

Entre  en  janvier  1862  à l’hôpital  pour  une  douleur  sourde 

ocahsee  a 1 hypochondre  gauche,  et  une  teinte  subiclérique 

Ce  malade  attribue  celte  douleur  à une  chute.  On  ne  trouve 

T d an0rmal  ni  à la  rale’  «u  foie.  Il  sort  guéri  au  bout  de 
quinze  jours. 

Au  mois  d’avril  1862,  nouvelle  poussée  douloureuse  avec 

centirnèl  ei  "Ci  A Ce  nl0menl  la  l ate’  lnesurée,  présente  16 
centimètres  de  longueur  de  matité  ; (oie  un  peu  gros 

Au  mois  de  novembre  1S62,  la  rate  est  énorme,  elle  atleint 

e nan  7 T * ^ h "ête  Naque  d’au- 

Pa.t.  L ictère  persiste.  Endolorissement  de  la  rég.on  splé- 


nique,  faiblesse  extrême.  Epuisement,  cachexie  malgré  l’ab- 
sence de  diarrhée,  de  vomissements,  d’ascite,  d’accès  fébrile. 
L examen  du  sang  ne  permet  pas  de  constater  de  leucémie. 
Le  malade  meurt  en  décembre  de  péritonite. 

Autopsie.  — Péritonite  à point  de  départ  splénique.  La  rate 
est  entourée  d’une  coque  pseudo-membraneuse  renfermant  un 
litre  de  pus.  Certaines  parties  de  la  capsule  sont  épaisses, 
blanchâtres,  cartilagineuses.  Elle  pèse  1970  grammes.  Paren- 
chyme très  résistant.  Foie  gros,  d’aspect  lardacé.  Enveloppe 
fibreuse  épaissie,  poids  2 kilos  600.  Consistance  augmentée. 
Coloration  jaune  par  îlots. 


Observation  III 

(Landouzy.  — Bull,  de  la  Société  anatomique.  1873 

Epistaxis  fréquentes  de  la  narine  droite.  — Anémie  profonde.  — Mort 
par  syncope.  — Autopsie.—  Hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie. 

H...,  46  ans,  cocher,  pas  de  maladies  antérieures,  nie  toute 
espèce  d'affection  vénérienne  et  d’excès  alcooliques. 

Malgré  l’apparence  d'un  homme  vigoureux,,  il  se  plaint 
d’une  faiblesse  extrême  et  d'anhélation  au  moindre  mouve- 
ment. Son  état  anémique  serait  la  conséquence  d’épistaxis 
fréquentes  se  répétant  depuis  un  an.  Aspect  cachectique.  Teint 
couleur  de  cire  vieille.  Muqueuses  décolorées,  souffles  au  cœur 
et  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Le  foie  déborde  un  peu  les  faus- 
ses côtes,  n’est  pas  douloureux.  Rien  dans  les  urines.  Cépha- 
lalgie, bourdonnements  d’oreilles.  L’examen  du  sang,  prati- 
qué par  M.  Malassez,  a donné  un  million  de  globules  rouges 
et  un  globule  blanc  pour  312  globules  rouges,  c’est-à-dire 
3.204  par  millimètre  cube. 

Autopsie.  — La  rate  très  hypertrophiée,  de  consistance 
ferme,  mesure  20  centimètres  de  long  sur  13  centimètres  de 
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large.  Le  toie,  hypertrophié,  pèse  1.550  grammes  et  présente 
des  traces  de  périhépatile  ancienne.  Il  n’y  a rien  de  spécial  à 
signaler  dans  les  autres  viscères. 


Observation  IV 

(Polain.  — Semaine  médicale , 1887,  p.  359). 

Pseudo- leucémie  splénique. 

II...,  50  ans  : aucune  maladie  antérieure.  Sujet  aux  épis- 
taxis depuis  1 enfance.  Début  ; il  y a quatre  ans,  perte  de  for- 
ces et  amaigrissement.  A cette  époque,  eut  une  bronchite.  En 
novembre  1885,  albuminurie  qui  a disparu.  En  1886,  pleu- 
résie gauche. 

Etat.  — Pâleur,  faiblesse,  amaigrissement,  anhélation,  es- 
soufllement,  épistaxis  fréquente.  Au  cœur,  souffle  léger  à la 
base.  Double  fruit  de  souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Foie 
normal.  Rate  énorme,  mesure  23  centimètres  de  longueur  de 
matité. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges,  2.000.000  ; hémoglo- 
bine, un  tiers  de  la  quantité  normale  ; pas  de  leucocytose  ; 
pas  d’adénopathie. 

L observation  de  ce  malade  s’arrête  là. 


Observation  V 

Anémie  splénique. 

Stnimpell.  — Arc/iiu.  der  lïeilhunde,  l.  XVII  el  XVI II 

il...,  25  ans,  domestique.  Ni  alcool,  ni  syphilis,  ni  palu- 
disme. Aucune  maladie  grave,  sauf  le  typhus,  il  y a quatre 
ans. 

Idibul.  Depuis  six  mois,  présente  des  troubles  gastro- 
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intestinaux;  perte  d’appétit.  Vomissements  et  diarrhée.  Sen- 
sation de  fatigue  anormale. 

Examen.  — Faciès  anémique.  Rate  hypertrophiée,  mesu- 
rant 17  centimètres  de  long  sur  12  de  large  ; l’examen  du 
sang  montre  qu’il  n’y  a pas  augmentation  du  nombre  de 
leucocytes.  Pendant  deux  mois  (septembre  à novembre  1875), 
l’anémie  fait  des  progrès  rapides.  En  même  temps,  augmen- 
tation croissante  de  la  rate.  Le  malade  a des  vertiges,  des 
syncopes.  On  constate  l’existence  de  souffles  légers  au  cœur. 
On  lui  fait  la  transfusion  du  sang,  qui  amène  une  amélioration 
considérable,  avec  laquelle  coïncide  une  diminution  de  vo- 
lume de  la  rate.  L’examen  du  sang  avait  été  fait  à plusieurs 
reprises.  On  constata  surtout  une  diminution  de  l’hémoglo- 
bine qui  était  réduite  au  sixième  du  taux  normal,  et  une 
diminution  du  nombre  des  hématies.  Au  mois  de  mars  1876, 
après  une  rémission  de  trois  mois,  le  malade  eut  une  nouvelle 
atteinte  d’anémie  grave  qui  dura  deux  mois.  Six  mois  plus 
tard  (novembre  1876),  nouvelle  rechute.  Pendant  les  périodes 
d’anémie  on  a constaté  chaque  fois  une  hypertrophie  de  la 
rate.  Au  mois  de  décembre,  le  nombre  des  hématies  n’est 
plus  que  de  1.200.000.  Après  des  alternatives  d’amélioration  et 
d’aggravation,  le  malade  succombe  en  avril  1877,  aux  progrès 
de  l’anémie,  avec  des  troubles  psychiques  bizarres. 

Autopsie.  — Anémie  générale  des  viscères.  Rétrécissement 
artériel.  Congestion  pulmonaire  bypostatique.  La  moelle  os- 
seuse est  d’une  consistance  ferme,  de  couleur  rouge  foncée. 
Pas  d’ascite.  Le  foie  est  un  peu  augmenté  de  volume  ; il  est 
pâle,  exsangue.  La  rate,  qui  avait  déjà  diminué  de  volume 
pendant  les  derniers  jours  de  la  vie  du  malade,  ne  mesure  que 
13  centimètres  sur  7 centimètres  Elle  est  de  consistance 
ferme.  Sa  capsule  est  lisse  et  ne  présente  pas  d’épaississe- 
ment. L’examen  microscopique  ne  permet  de  constater  qu  une 
chose  : la  dilatation  partielle  des  vaisseaux. 
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Observation  VI 

Anémie  et  cachexie  splénique. 

(Müller.  — Berlin-klin-  W ockenschrifft,  1867). 

II...,  56  ans.  Se  plaint  depuis  6 ans  de  douleurs  survenant 
de  temps  en  temps,  dans  l’hypocondre  gauche.  Cette  région 
est  le  siège  d’une  tumeur  qui  augmente  graduellement  de  vo- 
lume (septembre  1865).  De  temps  en  temps,  ictère  léger.  En 
mai  1866,  épisode  aigu  ; frisson,  fièvre,  vomissements,  consti- 
pation, douleurs  abdominales  vives  avec  irradiations  dans 
l’épaule  gauche. 

Le  malade  se  plaint  surtout  de  fatigue,  de  faiblesse.  L’a-  ‘ 
maigrissement  est  notable.  La  peau  et  les  muqueuses  sont 
pâles.  A 1 examen  du  ventre,  on  remarque  une  voussure  ma- 
nifeste, faisant  saillie  sous  le  rebord  dos  fausses  côtes  gau- 
ches. A la  palpation,  on  reconnaît  aisément  la  rate  dont  la 
limite  inférieure  atteint  l’ombilic. 

Le  foie  déborde  de  deux  travers  de  doigt  les  fausses  côtes 
du  côté  droit.  L’urine  renferme  des  traces  d’albumine.  Pas 
de  leucocytose.  Le  malade  meurt  d’un  anthrax  en  juin  1866. 

Autopsie.  — Rate  énorme,  occupant  la  moitié  gauche  de 
la  cavité  abdominale  ; mesure  environ  30  centimètres  de  long 
sur  20  centimètres  de  large.  Elle  est  lisse,  luisante  ; certaines 
parties  de  la  capsule  sont  épaissies,  et  le  siège  de  périsplé- 
mie.  Dans  son  ensemble,  la  capsule  est  épaissie.  La  consis- 
tance de  l’organe  est  augmentée.  Sur  une  coupe,  le  tissu  est 
brun  rouge,  un  peu  pâle.  On  ne  distingue  ni  le  tissu  con- 
jonctif, ni  les  glomérules  de  Malpighi.  Il  existe  plusieurs 
infarctus  dans  le  parenchyme  splénique.  Le  foie  est  augmenté 
de  volume,  sa  capsule  est  épaissie,  mais  sa  surface  est  lisse. 

Parenchvme  est  rouge  pâle.  Les  ganglions  mésentériques 
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et  rétropéritonéaux  ne  sont  pas  tuméfiés.  Les  autres  organes 
sont  sains. 

Au  microscope,  on  constate  que  l’hypertrophie  est  causée 
uniquement  par  une  prolifération  des  éléments  constitutifs 
de  la  rate.  Le  tissu  conjonctif  est  hyperplasié,  et  le  réticu- 
lum fin  est  remplacé  par  d’épais  faisceaux  de  tissu  fibreux. 
Dans  les  mailles  de  ce  tissu,  on  trouve  des  cellules  lym- 
phoïdes, en  nombre  moins  considérable  que  normalement. 
On  y rencontre  aussi  des  granulations  graisseuses  et  albu- 
mineuses provenant  de  la  destruction  des  leucocytes.  Pas  de 
dégénérescence  cancéreuse,  ni  amyloïde. 


Observation  VII 


Anémie  splénique.  — Mort. 

(Mülier. — Berliner  Klin.  Wochenschrift,  1867). 


H...,  56  ans.  Bonne  santé  antérieure. 

Depuis  un  an,  se  plaint  d’affaiblissement,  d amaigrisse- 
ment, de  fatigue,  tous  ces  phénomènes  survenant  sans  cause 
appréciable.  L’examen  révèle  une  hypertrophie  notable  du 
volume  de  la  rate,  et  une  légère  augmentation  de  volume  du 
foie.  A plusieurs  reprises,  il  présenta  des  poussées  de  péri- 
tonite partielle,  à point  de  départ  périsplénique.  Pas  d aug- 
mentation du  nombre  des  leucocytes.  Mort  par  péritonite  sur- 
aiguë à la  suite  d’une  perforation  d un  ulccie  de  1 intestin. 

Autopsie.  — Péritonite  généralisée.  Ulcère  perforé  en  gra- 
dins, situé  à la  partie  inférieure  du  jéjunum.  Rate  énorme 
très  dure  de  structure  normale.  Epaississement  de  la  cap- 
sule ; infarctus  hémorragique. 
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Observation  VIII 


De  l’anémie  splénique. 
Müller.  — Zurich,  1877). 


H...,  32  ans.  Subit  4 atteintes  d’anémie  successivement  ; 
en  été  1872,  au  printemps,  en  hiver  1873,  et  en  automne  1874. 
Présente  une  hypertrophie  de  la  rate  qui  mesure  18  sur  14 
centimètres.  Pas  de  leucocytose.  Pas  d’altérations  des  héma- 
ties, dont  on  n’a  pas  fait  la  numération.  Mort. 

Autopsie.  — La  tuméfaction  de  la  rate,  qui  avait  déjà 
diminué  pendant  les  dernières  semaines  de  la  maladie,  avait 
disparu.  La  rate  avait  repris  son  volume  normal. 


IL..,  18  ans.  Sans  tare  héréditaire.  Pas  de  paludisme. 

Début.  — Depuis  un  an,  faiblesse  croissante.  Epistaxis 
à répétition.  Sensation  de  tension  et  de  pesanteur  dans  l’hy- 
pocondre  gauche.  Etat  asthénique  s accentuant  de  plus  en 
plus.  Entre  à l’hôpital. 

Peau  blanche.  Muqueuses  décolorées.  Poumons  sains.  Au 
cœur,  souffle  doux  au  premier  temps,  s’entendant  dans  toute 
la  région  précordiale.  Bruit  de  diable  dans  les  vei- 
nés  du  cou.  A 1 abdomen,  saillie  de  l’hypocondre  gauche,  où 
il  existe  une  tumeur  lisse,  descendant  dans  la  région  lombo- 
iliaque,  jusqu  à la  crête  iliaque  ; en  dedans,  elle  s’avance 
jusqu  à deux  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Indolore  et 


Dell’anemia  splenica. 
(Banli.  — Florence,  1882). 


Observation  IX 


mate  à la  percussion.  Le  foie  est  légèrement  augmenté  de 
volume. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges  : 3.999.000  ; valeur 
globulaire  : 0,632  ; globules  blancs  : 4.704  ; beaucoup  de 
globules  rouges  sont  pâles  et  petits.  Urines  normales. 

Malgré  le  traitement,  malgré  la  persistance  de  l’appétit,  la 
rate  reste  stationnaire  ; l’anémie  s’accuse  de  plus  en  plus.  Le 
nombre  des  hématies  diminue.  Diarrhée  rebelle.  Epistaxis, 
ascite,  b amaigrissement  fait  des  progrès  ; fièvre  irrégulière, 
hectique.  OEdème  des  membres  inférieurs.  Cachexie.  Mort 
dans  le  marasme. 

Pas  d’autopsie. 


Observation  X 

(Lodi.  — Traité  de  la  leucémie,  Boulogne,  1880). 

Anémie  splénique.  — Mort.  — Autopsie 

H...,  27  ans.  A l’âge  de  13  ans,  a eu  pendant  trois  mois 
des  accès  de  fièvre  intermittente,  type  tierce,  qui  ne  se  sont 
pas  renouvelés  depuis  cette  époque. 

Il  y a 4 ans,  à la  suite  d’un  refroidissement,  il  ressentit 
les  premiers  symptômes  d’une  anémie  à marche  progressive, 
entrecoupée  toutefois  par  une  période  de  rémission. 

A son  entrée  à l’hôpital,  pâleur  de  la  peau.  Conservation 
du  pannicule  adipeux.  Souffle  systolique  au  cœur.  Le  foie 
est  augmenté  de  volume.  La  rate,  très  tuméfiée,  mesure  19 
centimètres  de  long  sur  22  centimètres  de  large.  Fièvre  ves- 
pérale irrégulière.  Le  malade  rend  1.800  à 8.000  grammes 
d’urine  renfermant  40  à 45  grammes  d’urée. 

L’examen  du  sang  donne  1.820.000  hématies.  Ce  chiffie 
descend  bientôt  à 1 million.  Il  n’y  a pas  d’augmentation  du 
nombre  des  globules  blancs. 


L’anémie  étant  extrême,  on  pratique  la  transfusion  du 
sang. 

Le  malade  meurt  de  septicémie. 

Autopsie. — Rate  très  grosse, et  rouge  brun.  Dure  à la  péri- 
phérie, plus  molle  au  centre.  Le  foie  est  gros,  dur,  jaune  pâle. 
Les  reins  sont  blancs,  et  présentent  une  dégénérescence  grais- 
seuse de  l’épithélium  tubulaire.  Sang  acide.  L’examen  mi- 
croscopique y démontre  la  disparition  presque  complète  des 
glomérules.  Augmentation  des  trabécules  et  des  travées  par- 
tant des  parois  vasculaires.  Dans  le  foie,  dégénérescence'  gra- 
nuleuse des  cellules  hépatiques,  surtout  de  celles  qui  sont 
situées  au  centre  du  lobule. 


Observation  XI 

(Hayem.  — Du  Sang,  p.  864.)-* 

Anémie  infantile  pseudo-leucémique. 

N...,  10  mois  ; envoyé  le  4 mars  1889  à M.  Hayem. 

Enfant  pâle,  très  anémique,  abattu.  Ne  réagit  à rien.  Pas 
d’éruption  cutanée  ; pas  de  pétéchies.  Un  peu  d’œdème  aux 
jambes.  Pas  d hypertrophie  ganglionnaire,  sauf  les  ganglions 
de  1 aîné,  qui  sont  volumineux,  mais  indolores. 

Ventre  très  développé;  sans  tension;  sans  ascite. 

Dans  1 hypocondre  gauche  se  trouve  une  tumeur  ayant  la 
forme  de  la  rate  hypertrophiée,  descendant  jusqu’au  voisi- 
nage de  la  crête  iliaque.  Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de 
deux  travers  de  doigt. 

Rien  au  poumon  ni  au  cœur.  Pas  d’épistaxis.  Ne  tousse 
pas. 

Pas  de  déformations  rachitiques.  Pas  de  stigmates  de  spé- 
cificité héréditaire. 

Examen  histologique  du  sang.  — Globules 


rouges  peu 
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abondants,  isolés,  non  déformés  ; hémaloblasles  de  Ilayem. 
Globules  rouges  nucléés  à formes  multiples. 

a)  Globules  rouges  volumineux  à noyau  clair,  très  gros. 

b)  Mêmes  éléments  à noyau  foncé  remplissant  presque  tou- 
te la  cellule. 

c)  Mêmes  éléments  à noyaux  divisés. 

d)  h ormes  à noyau  unique  très  condensé,  et  disque  forte 
ment  hémoglobique. 

Leucocytes  abondants,  surtout  des  petits  globules  blancs 
à noyau  très  foncé,  et  à protoplasma  hyalin. 

Numération.  — Nombre  des  globules  rouges  : 2.712.500  ; 
G.,  0,50  ; richesse  globulaire  : 1.356.250  : globules  blancs  : 
33.000. 


Observation  XIT 

Anémie  infantile  pseudo-leucémique.  — (Luzet.  Thèse  de  Paris  . 

Marthe  LJ...,  J an.  Entre  le  22  mai  1889  dans  le  service  du 
professeur  Ilayem. 

Antécédents  héréditaires.  - Père  et  mère  bien  portants. 
Pas  de  scrofule,  pas  de  syphilis,  pas  de  paludisme. 

Antécédents  personnels.  — Aucune  maladie.  Nourrie  au 
sein  6 mois,  puis  au  biberon.  Entérite  à l’âge  de  5 mois. 

Etal.  — Le  12  mai.  Enfant  maigrement  développée,  nour- 
rie au  biberon.  Pas  de  vomissements  ni  diarrhée.  Pas  encore 
de  dents.  Membres  maigres,  abdomen  volumineux.  Dans  l’hv- 
pocondre  gauche,  une  grosse  tumeur,  qui  a la  forme  d’une 
rate  hypertrophiée,  légèrement  douloureuse.  Pas  d’ascite. 
Le  foie  déborde  un  peu  des  fausses  côtes.  Chaînes  ganglion- 
naires aux  aînés. 

Rien  au  cœur.  Signes  de  bronchite  disséminée  dans  la  poi- 
trine. La  peau  est  pâle,  ne  présente  aucune  éruption.  Pas 
d’adénopathie  cervicale.  Urines;  léger  nuage  d’albumine. 
Léger  mouvement  fébrile. 
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Examen  du  sang.  — Globules  rouges,  2. 628.000  ; valeur 
globulaire,  0,57  ; globules  blancs,  15.500. 

16  mai.  — Diarrhée  verte,  faciès  grippé.  Abdomen  doulou- 
reux, météorisé.  Selles  nombreuses,  verdâtres.  Dyspnée. 
Mort. 

Autopsie.  — Une  petite  quantité  de  liquide  citrin  s’écoule 
à l’ouverture  de  l'abdomen.  Ballonnement  de  l’intestin.  Foie 
et  rate  volumineux.  Au  thorax,  plèvres  saines,  sans  adhéren- 
ces. Pas  de  tubercules  dans  les  poumons.  Injection  de  la 
muqueuse  Irachéo-bronchique.  Rien  au  cœur.  Foie,  poids  : 
400  grammes.  1 issu  mou,  de  couleur  jaune  grisâtre.  Pas 
de  tubercules.  Les  ganglions  du  hile  sont  volumineux,  mous, 
et  se  continuent  avec  ceux  de  la  tête  du  pancréas.  Rate  énor- 
me, 230  grammes.  Périsplénite.  Ganglions  volumineux  dans 
le  hile.  Parenchyme  rouge  ; pas  d'amas  blancs  leucocy  tiques. 
Rien  aux  autres  organes.  Seuls,  les  ganglions  mésentériques 
sont  volumineux. 

Examen  du  sang.  Hématies  inégales  de  coloration  et 
de  grandeur. Pas  de  poïkilocytes.  Absence  de  globules  géants. 
Hématoblastes  rares.  Après  coloration  : dans  les  globules 
blancs,  les  formes  à noyau  segmenté  dominent.  Dans  les  glo- 
bules rouges  existent  plusieurs  variétés  de  formes  et  de  dimen- 
sions ; globules  rouges  nucléés  à petit  noyau  rond  et  foncé, 
globules  rouges  à noyau  volumineux,  pâle,  arrondi  ; globules  - 
longes  dont  le  noyau  présente  des  formes  kariocynétiques. 

Observation  XIII 

(Von  Jacksli.  — Wiener  méd.  Wocli .,  1888). 

Anémie  infantile  pseudo-leucémique. 

Forme  intermédiaire  entre  ce  syndrome  et  la  leucocythémie  vraie. 

B...,  garçon  de  14  mois,  entre  à la  clinique  en  septembre 
1888.  Nourri  au  sein,  puis  alimenté  au  lait  de  vache. 
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Etal  actuel.  Septembre  1888  : crâne  normal,  fontanel- 
les fermées,  b ace  boullie.  Pannicule  adipeux,  modérément 
développé.  Muscles  mous,  mais  pas  de  paralysie.  Teint  cya- 
nique.  Abdomen  proéminent,  rate  énorme,  nettement  visible. 
Ganglions  du  cou,  de  1 aisselle  et  des  aines  durs  et  tuméfiés. 

Examen  du  sang.  — Le  2/  novembre  : globules  rouges  : 
3. 380. 000,  très  pâles.  Poïkilocytose  nette. 

Globules  blancs  : 84.000.  Leucocytose  considérable.  Rien 
au  cœur.  Signes  de  bronchite  disséminée  au  poumon.  Le  foie 
est  volumineux,  déborde  un  peu  les  fausses  côtes.  La  rate 
forme  une  grosse  tumeur  descendant  très  bas  dans  l’abdomen. 
Du  26  novembre  au  16  décembre,  période  fébrile,  avec  oscil- 
lations irrégulières.  Le  pouls  et  la  respiration  sont  très  irré- 
guliers ; trace  d’albumine. 

Le  5 mars  1889  : l’enfant  a maigri,  très  pâle,  un  peu  de 
fièvre.  Tuméfaction  des  ganglions  du  cou,  de  l’aine,  des  ais- 
selles. Abdomen  tendu  saillant  par  la  tuméfaction  encore  plus 
grande  du  foie  et  de  la  rate.  Rien  au  poumon  et  au  cœur. 
Le  sang,  dans  le  liquide  de  Hayem,  donne  une  diminution 
du  nombre  des  globules  rouges,  qui  sont  très  pâles,  une 
poïkilocytose  extrême,  des  leucocytes  augmentés  de  nombre, 
une  quantité  modérée  de  plaquettes.  La  fièvre  continue,  les 
selles  sont  abondantes,  le  pouls  rapide.  Les  pétéchies  sur- 
viennent, le  testicule  gauche  se  tuméfie,  la  rate  paraît  encore 
augmentée  de  volume.  Les  râles  bulleux  apparaissent  dans 
les  deux  poumons.  L’enfant  meurt  subitement  dans  des  con- 
vulsions, le  13  mars. 

Autopsie.  — Cadavre  très  amaigri.  Ventre  tendu.  Rien  de 
particulier  au  cerveau  ni  au  cœur.  Poumons  œdématiés,  gan- 
glions bronchiques  et  médiastinaux  tuméfiés.  Rate  de  430 
grammes.  Capsule  très  tendue.  Tissu  très  mou,  gris  pâle. 
Reins  de  volume  moyen,  à surface  lisse,  pâle,  semée  de  quel- 
ques foyers  rouge  sombre.  Ganglions  du  hile  du  foie  tumé- 


fiés.  Ganglions  mésentériques  d’autant  plus  gros  qu'on  se 
rapproche  davantage  de  la  racine  du  mésentère.  Dans  l’in- 
testin grêle,  muqueuse  uniformément  épaissie,  saillie  des 
plaques  de  Payer  et  des  follicules  solitaires.  Foie,  500  gram- 
mes, à surface  lisse  ; tissu  homogène,  cassant,  jaune  gris. 
Dans  la  tunique  vaginale  du  testicule  droit,  beaucoup  de 
liquide  clair  ; le  testicule  droit  est  gros,  mou,  pale.  Testicule 
gauche  dans  le  même  état.  Les  os,  qui  ont  été  examinés, 
étaient  exempts  d’altérations  rachitiques.  Moelle  des  corps 
vertébraux  très  pale,  gris  blanchâtre.  Moelle  du  fémur  droit, 
d un  rouge  pâle,  succulente,  caractéristique  de  la  leucémie. 

Examen  histologique. — - Foie:  dilatation  des  vaisseaux  san- 
guins, surtout  dans  l’intérieur  des  acini,  avec  réplétion  com- 
plète par  des  cellules  blanches  qui  sont  également  disposées 
en  abondance  autour  des  vaisseaux.  En  des  points  très  nom- 
breux, soit  en  dedans,  soit  en  dehors  des  acini,  accumulation 
en  foyers  de  cellules  blanches  formant  des'  infarctus  leucémi- 
ques. Les  reins  : la  substance  corticale  seule  y est  altérée  ; 
mêmes  conditions  que  dans  le  foie  ; accumulation  de  cellu- 
les blanches.  Dans  les  foyers  coniques,  accumulation  sous 
forme  d infarctus,  de  globules  blancs  et  rouges  dans  le  tissu 
interstitiel.  Glomérules  normaux.  Rate  et  ganglions  : macros- 
copiquement et  microscopiquement,  tableau  typique  des  al- 
térations leucémiques,  en  particulier,  accumulation  de  cel- 
lules blanches  dans  les  sinus  lymphatiques  et  les  follicules. 
Intestin  grêle  : villosités  saillantes,  remplies  de  cellules  blan- 
ches à un  tel  point,  que  les  glandes  paraissent  comprimées. 
Augmentation  considérable  du  volume  du  follicule.  Cœur  : les 
vaisseaux  du  myocarde  sont  remplis  de  cellules  blanches  et 
par  place  environnés  d’une  couche  de  ces  cellules.  Myocarde 
paraît  normal.  Moelle  des  os  : multiplication  des  cellules 
incolores,  parmi  lesquelles  se  trouvent  les  formes  grosses  et 
petites,  serrées  les  unes  contre  les  autres.  A côté  de  cela. 
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éléments  ordinaires  de  la  moelle,  cellules  contenant  des  glo- 
bules rouges,  cellules  nucléées  ù protoplasma  coloré,  et  gros- 
ses cellules  rondes  fortement  granuleuses  (globules  blancs 
graisseux).  Absence  complète  de  cellules  adipeuses. 


ülîSF.RVATION  XIV 

Epithéliorae  primitif  de  la  rate.  — (Gaucher.  Thèse  lJaris,  1882,. 

S...  Victorine,  32  ans  ; entre  à 1 hôpital  Cochin,  le  7 février 
1879. 

Antécédents  personnels.  ■ — Typhoïde  à 7 ans.  A partir  de 
cet  âge,  commence  un  gonflement  du  ventre.  On  diagnostique 
une  hypertrophie  de  la  rate,  qui  augmente  progressivement. 
Pendant  sa  jeunesse,  elle  lut  réglée  régulièrement.  Epistaxis, 
gingivite  hémorragique. 

Débat.  — Il  y a 21  mois,  ressent  de  violentes  douleurs  dans 
l’abdomen.  Crises  qui  durent  une  douzaine  de  jours.  11  y a 
3 mois,  nouvelle  crise  douloureuse  abdominale  avec  épistaxis 
et  gingivite.  Le  volume  du  ventre,  dans  ces  dernières  années, 
n'a  pas  beaucoup  augmenté.  La  malade  très  anémiée  et  très 
fatiguée,  entre  à l’hôpital. 

Examen.  — Aspect  : coloration  bilieuse.  Gencives  fongueu- 
ses et  saignantes.  Ventre  énorme,  celui  d’une  grossesse  à 
terme.  Par  le  palper,  on  circonscrit  la  rate  qui  occupe  toute 
la  moitié  gauche  de  l’abdomen.  Le  foie  est  considérablement 
augmenté,  descend  dans  le  flanc  droit,  jusqu’à  l'ombilic.  A ce 
moment,  on  détermine  le  volume  approximatif  de  la  rate  (51 
centimètres  dans  sa  plus  grande  longueur,  25  centimètres 
dans  sa  plus  grande  largeur). 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges  : 2.500.000  ; globules 
blancs  en  nombre  normal.  Pas  de  granulations  pigmentaires. 
La  malade  sort  le  12  mars  pour  rentrer  le  8 avril,  encore  plus 
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anémiée  ; coloration  bilieuse  très  prononcée  sur  la  l'ace.  Uri- 
nes bémaphéiques.  La  rate  paraît  avoir  augmenté  (62  centi- 
mètres sur  22).  La  faiblesse  est  extrême.  Crise  douloureuse 
abdominale  le  22  avril,  qui  dure  5 à 6 jours.  Digestions  diffi- 
ciles. Selles  régulières.  Crampes  dans  les  jambes.  Œdème 
des  membres.  Palpitations,  essoufflement.  Sort  quelques 
mois.  Le  ventre  a le  même  volume. 

31  octobre  1879  : l'appétit  est  conservé,  mais  diarrhée, 
entrecoupée  de  constipation  ; petites  hémorragies  sous-cuta- 
nées sur  la  face.  Gencives  saignantes.  La  rate,  très  volu- 
mineuse, ne  parait  pas  s’être  déplacée,  et  sur  la  ligne  média- 
ne, sa  matité  se  confond  presque  avec  celle  du  foie. 

Examen  du  sang . 1/  novembre  : globules  rouges  : 

2.281.000  ; globules  blancs  : 3.627. 

Etal  de  la  malade.  — 1er  janvier  1881  : Aspect  général  : 
maigreur  squelettique.  Membres  grêles.  Ventre  énorme.  Co- 
loiation  de  la  peau  jaune  grisâtre.  Urines  normales  sans  pig- 
ments biliaires,  sans  albumine.  Jambes  couvertes  de  taches 
purpuriques.  Prurit. Gencives  fongueuses  et  saignantes.  Epis- 
taxis. A travers  la  paroi  abdominale,  on  sent  le  foie  très  volu- 
mineux ef  la  rate  qui  atteint  presque  la  ligne  médiane  et  des- 
cend au-dessous  de  l'ombilic  jusqu’à  l’épine  iliaque  antéro- 
supérieure.  Rien  au  cœur  et  à la  poitrine.  Le  sang  est  peu 

riche  en  globules  ; il  n’y  a pas  d’augmentation  du  nombre  des 
globules  blancs. 

Le  20  février,  après  une  chule,  la  malade  éprouve  frissons, 
loux,  point  de  cûlé,  nausées,  fièvre  el  sueurs.  A l’auscultai 
lion,  râles  crépitants  sans  souffle  au  S.  D.  On  pose  le  dia- 
gnost.c  de  pneumonie  du  S.  D.;  probablement  de  nature  tu- 
berculeuse. Les  phénomènes  locaux  persistent  avec  amélio- 
ration légère  des  phénomènes  généraux.  Cependant,  la  mala- 
e maigrit  encore,  se  cacheclise  ; elle  meurt  subilement  le 
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Autopsia.  ü avril  1881:  amaigrissement  extrême.  Teinte 
j u Une  güouue,  eccuymuses  Sur  les  jamnes.  cerveau  iegèie- 
ment  tfcuemaae,  rems  sains.  Le  péricarde  conuent  ou  gram- 
mes  ue  sérosité.  Cœur  liasque  ; coloration  lemlie  morte,  en 
uegcnéiescence  graisseuse  : pas  ue  lésions  valvulaires.  (Quel- 


ques noyaux  athéromateux  a la  naissance  de  l'aorte.  1 ouïes 
les  artères  périphériques,  y compris  celles  du  cerveau,  sont 
très  athéromateuses.  Au  poumon  droit,  adhérences  pleurales 
généi ahsées  , infiltration  tuberculeuse  totale.  Petites  cavernes 
au  sommet.  Au  poumon  gauche,  quelques  noyaux  tubercu- 
leux au  sommet.  Dans  la  cavité  abdominale,  ascite  peu  abon- 
dante ; le  péritoine  est  parsemé  de  granulations  tuberculeuses 
miliaires,  b oie,  3 kilogr.  480.  Diamètre  transverse,  35  centi- 
mètres ; diamètre  vertical  : 3i  centimètres  ; épaisseur  : 7 
centimètres.  Il  est  dur,  cirrhosé,  de  coloration  jaune  foncé. 
Il  n’y  a pas  d’obstacle  au  cours  de  la  bile. 

Rate  très  hypertrophiée.  Poids  : 4 kilogr.  770.  Longueur  : 
37  centimètres  ; largeur  : 23  centimètres  ; épaisseur  : 10 
centimètres.  Elle  est  dure  et  sclérosée.  On  peut  la  couper 
en  tranches  minces  et  très  résistantes  ; il  n’y  a pas  de  boue 
splénique.  Coloration  normale  à l’extérieur.  Cependant,  on 
remarque  à sa  surface  plusieurs  taches  blanchâtres  irrégu- 
lières, qui  représentent  de  petits  infarctus  superficiels.  Elle 
a d’ailleurs,  malgré  son  hypertrophie,  conservé  sa  forme,  sa 
place  et  sa  direction  habituelles.  On  trouve  au  niveau  du  hile 
une  petite  rate  supplémentaire.  A la  coupe,  la  rate  présente 
une  couleur  uniformément  violacée,  lie  de  vin,  un  peu  plus 
pâle  qu’à  l’ordinaire,  et  entrecoupée  de  stries  blanchâtres  et 
grisâtres,  qui  subdivisent  manifestement  l’organe  en  une  in- 
finité  de  petits  lobules  du  volume  d’une  graine  de  pavot.  L’hy- 
pertrophie des  deux  principaux  viscères,  foie  et  rate,  forme 
un  contraste  remarquable  avec  le  poids  total  du  corps,  qui 
présente  une  émaciation  extrême.  Poids  total  du  corps  : 31  ki- 


lograinmes.  Sans  le  foie  : 2/  kilogr.  520.  Sans  le  ïoie  et  la 
rate,  22  kilogr.  750. 


Observation  XV 


^Fii'ou  et  Ramond.  — Arch.  inéU.  Exp.  1896). 
Splénomégalie  primitive. — Epilhéliome  de  Gaucher. 


F..,  32  ans  ; entre  dans  le  service  de  Bouilly,  le  19  juin 
1870. 

Antécédents  héréditaires.  — Bons. 

Antécédents  personnels.  — Réglée  abondamment,  jamais 
malade.  Rien  de  paludisme  ou  de  syphilis. 

Début.  — 11  y a 4 ans,  chute  sur  l’abdomen  ; vagues  dou- 
leurs. 11  y a un  an,  douleurs  abdominales  tenaces.  Hémorra- 
gies très  abondantes.  De  temps  à autre,  accès  fébriles.  Diges- 
• ^ 
tions  difficiles. 

Au  mois  de  mars  1890  : gencives  fongueuses  et  saignantes. 
Anorexie,  amaigrissement,  douleurs  abdominales  vives,  et 
dans  les  membres  inférieurs,  œdème  des  jambes. 

Entrée  à l'hôpital.  — Teint  pâle,  subictérique.  Douleurs  er- 
ratiques de  l’abdomen  avec  point  douloureux  de  l’hypocondre 
droit  et  de  l’hypocondre  gauche.  Examen  des  urines  : rien. 
Examen  du  sang  (parfait). 

A l'examen,  énorme  tumeur  fibreuse  paraissant  s’élever 
du  petit  bassin.  Diagnostic  : fibrome  utérin. 

Opération,  25  juin.  — Incision  de  la  ligne  médiane.  On 
découvre  une  énorme  tumeur  lisse,  libre  d’adhérences.  C’est 
la  l’ale  placée  transversalement.  La  splénectomie  est  pra- 
tiquée. 

Le  foie  paraît  normal  ; pas  de  ganglions. 

Suites  opératoires. — Un  peu  d’oppression,  foyer  de  pleuré- 
sie sèche  à gauche.  Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de  deux 
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travers  de  doigt.  Matité  hépatique,  15  centimètres.  Sort  gué- 
rie le  27  juillet. 

Le  27  novembre,  état  général  assez  bon.  Le  foie  paraît 
grossi,  est  douloureux.  Fièvre  subcontinue,  tenant  à sa  pieu- 
rite. 

Lxamen  du  sang  après  les  opérations,  3,400,000  globu- 
les rouges  ; hémoglobine,  0,45  ; globules  blancs  1 pour  143. 

Le  suc  de  la  rate,  cultivé  dans  trois  milieux  de  culture  diffé- 
rents, n’a  rien  donné. 

Examen  histologique.  — La  rate  est  formée  d’une  série 
d’alvéoles  à parois  fibreuses,  contenant  une  grande  quantité 
de  cellules  épithéliales  nucléées.  De  ces  parois  fibreuses,  se 
détachent  des  travées  plus  minces  qui  cloisonnent  l’alvéole. Ces 
parois  sont  formées  de  tissu  conjonctif  adulte.  Les  cellules 
épithéliales  qui  sont  contenues  dans  les  alvéoles,  possèdent 
un  protoplasma  abondant,  un  noyau  volumineux  sans  «figure 
de  kariokynèse.  Il  n’y  a point  de  cellules  embryonnaires.  En 
certains  points  cependant,  la  structure  de  la  rate  est  conser- 
vée. On  y rencontre  les  glomérules  de  Malpighi.  Les  gan- 
glions du  hile  sont  pris  et  présentent  les  mêmes  lésions.  Les 
vaisseaux  d’un  certain  calibre  sont  tous  sclérosés,  mais  ils 
ne  participent  pas  au  processus  dégénératif  de  la  rate. 


Observation  XVI 

(Brühl.  — Arcli.  générales  de  médecine,  juin-juillet  18911. 

Mégalosplénie.  — Anémie  progressive.  — Poussées  de  périsplénite. 

Pas  d’adénopathies. 

P...,  54  ans,  chapelier,  entré  le  29  juillet  1890  à 1 hôpital 
Andral  dans  le  service  du  professeur  Dcbove. 

Antécédents  personnels.  — Marié,  père  de  plusieurs  enfants 
bien  portants.  Chapelier  depuis  40  ans,  jamais  aucun  symp- 
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tome  d intoxication  mercurielle,  pas  de  paludisme  ni  de  sy- 
philis. 

Début.  — 11  y a un  an,  perle  des  forces  el  de  l’appétit.  Diar- 
rhée, épistaxis,  douleurs  abdominales  parfois  très  vives.  Au 
mois  de  mars,  brusquement,  il  ressent  une  douleur  abdomi- 
nale d’intensité  extrême  dans  l’hypocondre  gauche.  Nausées, 
vomissements.  La  douleur  persiste  -violente  24  heures,  puis 
disparaît  laissant  à sa  suite  un  endolorissement  de  la  région 
splénique  tel  que  le  malade  garda  le  lit  environ  6 semaines. 

Entrée  à l'hôpital , le  29  juillet.  Aspect  anémique  du  sujet. 

La  moitié  gauche  de  la  cavité  abdominale  est  occupée  par 
une  tumeur  mate  à la  percussion,  refoulant  le  diaphragme 
en  haut,  débordant  en  bas  largement  les  fausses  côtes,  dépas- 
sant la  ligne  médiane  au  niveau  du  creux  épigastrique.  Au 
palper,  on  en  délimite  nettement  les  contours,  la  consistance 
en  est  ferme,  la  surface  pas  tout  à fait  Ijsse.  Longueur,  28 
centimètres,  tumeur  indolore.  Le  foie,  indolore,  est  augmenté 
de  volume,  déborde  les  lausses  côtes.  Paroi  abdominale  non 
œdémateuse,  pas  de  réseau  tégumentaire.  Ni  ascite,  ni  météo- 
risme. 

Tube  digestif.  — Pas  de  troubles  gastro-intestinaux.  Cœur 
normal.  Pouls  petit,  régulier,  80  pulsations.  Aucune  adéno- 
pathie. Respiration  un  peu  moins  ample  ; à gauche,  quelques 
frottements  pleuraux.  Urines  : Quantité,  750  à 1500,  peu  aci- 
des. Urée,  10  grammes  par  24  heures.  Ni  albumine  ni  sucre. 

Elal  général.  — Faciès  blanc  grisâtre,  nullement  jaune 
paille.  Amaigrissement.  L’émaciation  paraît  tenir  à la  fonte 
des  masses  musculaires.  Sueurs  abondantes,  forces  réduites. 
Marche  difficile.  Le  moindre  mouvement  ou  effort  épuise  le 
malade. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges  inégaux  de  dimen- 
sions et  de  coloration,  Pas  de  poïkilocytose.  Globules  blancs 
polynucléaires  en  grande  abondance,  lymphocytes  en  moindre 


- 54  - 

abondance.  Augmentation  des  granulations  éosinophiles.  Pas 
de  globules  rouges  nucléés. 

Numération.  — Globules  rouges,  2.855.350;  hémaloblastes 
93.000.  Globules  blancs,  10.757  ; valeur  du  globule  rouge, 
0,43. 

Donc  anémie  globulaire  très  marquée,  l’hémoglobine  est 
réduite  à la  moitié  de  la  quantité  normale.  Le  nombre  des  leu- 
cocytes est  très  voisin  de  la  normale. 

Pendant  le  séjour  à l’hôpital  (août,  à décembre)  le  malade  a 
présenté  à trois  reprises  ces  poussées  douloureuses  de  péris- 
plénite  avec  fièvre,  nausées,  vomissements  et  diarrhée  abon- 
dante. Pendant  ces  accès  la  rate  est  endolorie;  les  frottements 
pleuraux  sont  augmentés,  point  de  côté  à gauche,  dyspnée 
et  toux  quinteuse. 

Pendant  ces  cinq  mois,  la  tumeur  splénique  progresse,  elle 
dépasse  de  un  à deux  travers  de  doigt  la  ligne  blanche  et  des- 
cend dans  la  fosse  iliaque  se  rapprochant  de  plus  en  plus  de 
l’arcade  de  Fallope.  La  cachexie  fait  des  progrès  continus. 
L’affaiblissement  est  tel  que  le  malade  ne  peut  quitter  le  lit. 
OEdème  des  membres  inférieurs. 

Mort  le  16  décembre  1890.  Durée  de  la  maladie,  environ 

18  mois. 

Observation  XVII 

Debove  et  Brühl.  - Bull.  Société  méd.  Hôpil..  Paris,  juillet  ÎSt)2  . 
Splénomégalie  primitive. 


M.  R...,  46  ans. 

Excellents  antécédents  héréditaires. 

Antécédents  personnels.  — Très  bonne  santé  jusqu  en  1889. 
Aucune  maladie,  aucune  intoxication. 

Début.  — En  1889,  la  maladie  débute  sans  cause  apprécia- 
ble, par  affaiblissement,  amaigrissement  avec  quelques  trou 
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blés  dyspeptiques.  Ces  troubles  consistent  en  pesanteur  après 
les  repas  et  flatulence.  L'appétit  est  conservé,  pas  de  vomisse- 
ments ni  de  douleur  gastrique. 

Depuis  ce  moment,  le  malade  présente  les  symptômes  d’une 
anémie  progressive.  , 

L’état  de  M.  R...  est  encore  aggravé  ces  derniers  mois.  Le 

* 

14  niai  et  le  1er  juin  1892,  sans  cause  connue,  surviennent  deux 
bématémèses. 

D’ailleurs,  depuis  deux  ans  survenaient  des  épistaxis  fré- 
quentes mais  peu  abondantes.  En  juillet  1892,  M.  R...  se  pré- 
sente avec  une  pâleur  très  marquée,  teint  un  peu  jaune. 

Examen.  — Rien  au  poumon  ni  au  cœur.  Pas  de  bruit  pa- 
thologique, pas  plus  que  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Dans  la  cavité  abdominale,  à la  palpation,  tumeur  volumi- 
neuse dans  l'hypocondre  gauche,  c’est  la  rate  hypertrophiée, 
de  consistance  très  dure.  A sa  surface,  ^quelques  inégalités. 
Elle  atteint  à droite  la  ligne  médiane.  Sa  limite  inférieure  dé- 
passe à peine  une  ligne  horizontale  passant  par  l’ombilic. 

- On  délimite  très  bien  les  contours  de  l’organe  qui  paraît 
plus  développé  dans  le  sens  Iransversal  que  dans  le  sens  verti- 
cal. Cependant,  on  ne  trouve  aucune  mobilité  anormale,  la 
rate  n’est  pas  déplacée. 

- 

Le  foie  est  un  peu  gros,  déborde  légèrement  les  fausses 
côtes  droites.  Il  n’y  a ni  ictère,  ni  ascite,  ni  circulation  superfi- 
cielle. 

L urine  est  rendue  en  quantité  normale.  Ni  albumine  ni 
sucre,  ni  matières  colorantes  de  la  bile. 

Examen  du  sanq.  — Globules  rouges  : 2.622.000  ; globules 
blancs  : 12.400  ; richesse  globulaire  : 1.883.860  ; valeur  glo- 
bulaire : 0,72. 

M.  R...  se  plaint  surtout  de  son  affaiblissement  et  de  son 
eniaigi  issement . Peu  de  troubles  fonctionnels  marqués,  sauf 
un  léger  essoufflement  et  une  dyspnée  d’effort. 
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•VI.  R...  n a jamais  eu  de  phénomènes  douloureux  qui  aient 
cdliie  1 attention  dans  l’hypocondre  gauche.  C’est  par  un 
examen  méthodique  qu’on  a découvert  l’hypertrophie  spléni- 
que, qui  existe  à l’exclusion  de  loute  autre  altération  des 
organes  lymphoïdes. 


Observation  XVIII 


Debove  et  Brühl.  — Bull.  Société  méd.  Hôp.,  Paris,  juillet  1892. 

Splénomégalie  primitive. 

M.  S...,  36  ans.  Pas  de  paludisme.  Stigmates  d éthylisme. 
Pu  13/6,  contracte  la  syphilis,  dont  il.  s’est  bien  soigné. 
En  1882,  sans  cause  appréciable,  anémie  rapide  avec  pâleur 
des  téguments  ; vertiges,  affaiblissement  et  amaigrissement 
notables.  Quelques  troubles  dyspeptiques  et  des  phénomènes 
vagues  du  côté  de  l’abdomen,  pour  lesquels  on  a diagnosti- 
qué successivement  (tuberculose  abdominale,  neurasthénie, 
kyste  hydatique  du  foie,  cirrhose  hypertrohique.  En  1890. 
zona  intercostal  tenace  et  très  douloureux. 

En  janvier  1891,  traumatisme  léger  sur  la  région  épigas- 
trique, suivi  de  crachements  de  sang.  Le  14  février  1891,  ma- 
laise soudain  avec  éblouissements,  vertiges,  sueurs  froides, 
puis  vomissement  d’un  demi-litre  environ  de  sang  rouge  suivi 
pendant  plusieurs  jours  de  mœlena.  Souffre  pendant  45  jours 
de  diarrhée  intense  et  tenace.  Les  mêmes  accidents  se  répè- 
tent en  mai  1891.  En  décembre,  à l’occasion  d’une  grippe, 
l’état  général  s’aggrave  et  la  rate  subit  une  hypertrophie  no- 
table. En  janvier  1892,  troisième  hémorragie  gastrique.  Mal- 
gré tous  ces  accidents,  le  malade  n’a  jamais  eu  de  douleurs 
gastriques,  ni  douleurs  dans  l’hypocondre  gauche,  ni  ascite, 
tii  ictère.  Tl  a depuis  10  ans,  constamment  présenté  des  trou- 


blés  dyspeptiques,  tension  et  pesanteur  d’estomac.  Renvois. 
Jamais  de  vomissements. 

Etat  actuel.  — Février-mars  1S92  : aspect  général  d’un 
anémique  par  perle  de  sang.  Faciès  blanc,  exsangue  ; amai- 
grissement notable.  Affaiblissement,  quoique  le  malade  ait 
mené  jusqu’à  ces  derniers  temps  une  vie  très  active.  Léger 
essoufflement.  Palpitations.  Appétit  conservé. 

Examen.  — Ce  qui  frappe,  c’est  l’hypertrophie  de  la  rate  et 
l’anémie.  La  rate,  très  augmentée  de  volume  mesure  25  cen- 
timètres sur  12.  Uniformément  hypertrophiée  sans  inégalités, 
ni  saillie,  ni  bosselures.  Consistance  ferme  : occupe  environ 
toute  la  moitié  gauche  de  la  cavité  abdominale,  atteignant  à 
droite  la  ligne  médiane,  descendant  dans  la  fosse  iliaque,  à 
un  tiaveis  de  doigt  au-dessous  de  I ombilic.  File  n’est  pas 
douloureuse  à la  pression.  Le  foie,  légèrement  augmenté  de 
volume,  déborde  de  un  à deux  travers  dé^doigt  le  rebord  des 
lausses  côtes.  Signes  négatifs  : absence  d’ascite,  d’ictère,  de 
circulation  complémentaire,  d’hémorrhoïdes.  Dans  les  urines, 
ni  sucre  ni  albumine.  Rien  au  poumon  ni  au  cœur. 

L examen  du  sang  fut  fait  un  grand  nombre  de  fois  : glo- 
bules rouges  : 1.922.000  ; globules . blancs  : 12.400  ; valeur 
globulaire  : 0,73. 

Les  prépai  ations  de  sang  ont  montré  une  légère  inégalité 
de  diamètre  et  de  coloration  des  globules  rouges  ; il  n’y  a pas 
de  poikilocytose.  Les  petits  globules  blancs  à noyau  unique, 
à protoplasma  peu  abondants,  sont  assez  rares.  Les  grands 
leucocytes  à noyaux  multiples  ou  segmentés  dominent.  On 
trouve  quelques  cellules  à granulations  éosinophiles  : d’autres 
sont  basophiles.  L’examen  de  toutes  les  régions  où  existent 
des  ganglions  lymphatiques  a été  fait  avec  grand  soin.  Tl 
n existe  nulle  part  d adénopathies.  Le  malade,  soumis  au  ré- 

g,me  lacté  et  à l’arséniate  de  fer,  a retiré  un  réel  bénéfice  de  ce 
traitement. 


Syndrome  de  lianti 


Observation  XIX 

Banli . — Dell'  anémia  splénicu.  Florence,  1883. 

Maladie  de  Banli  parue  d abord  sous  le  litre  d « Anémie  splénique  ». 

F •••)  uns.  Bonne  santé  habituelle;  ni  syphilis,  ni  malaria, 
ni  alcoolisme. 

Début.  — Il  y a un  an,  sensation  de  pesanteur  dans  l’hypo- 
condre  gauche  ; perte  rapide  des  forces.  Quelques  mois  plus 
tard,  elle  s’aperçoit  de  l’existence  d'une  tumeur  dans  le  flanc 
gauche.  La  faiblesse  augmente.  Perte  de  l'appétit.  Diarrhée 
intermittente.  Teint  gris  sale,  muqueuses  décolorées.  Pas 
d’adénopathies. 

Examen.  — Bâte  très  hypertrophiée.  Forme  une  tumeur 
lisse,  dure,  atteignant  la  ligne  médiane  en  dedans,  et  des- 
cendant jusqu’à  deux  travers  de  doigt  de  la  crête  iliaque. 
Celte  tumeur  mate  à la  percussion,  se  déplace  avec  les  mou- 
vements respiratoires.  Foie  augmenté  de  volume  ; déborde 
les  fausses  cotes.  Cœur  : souffle  doux  à la  base,  avec  propaga- 
tion dans  les  vaisseaux  ; bruit  de  diable. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges,  3.720.000  ; globules 
blancs  : 19.805  ; valeur  globulaire  : 0,097. 

Diminution  des  dimensions  des  hématies,  pas  de  globules 
nucléés  ; les  globules  blancs  ne  renferment  pas  de  granula- 
tions pigmentaires.  La  malade  meurt  de  pneumonie. 

Autopsie.  — 150  grammes  de  sérosité  limpide  dans  le  pé- 
ritoine. Foie  augmenté  de  volume  et  congestionné.  Poids  : 
2 kilogr.  082.  Rate  très  augmentée  de  volume,  tout  en  con- 
servant sa  forme  générale  ; surface  lisse,  saut  en  quelques 
points,  où  sa  capsule  est  épaissie  et  blanchâtre  ; poids  ; 
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1.255  grammes.  27  centimètres  de  long  sur  18  de  large.  A 
la  coupe,  parenchyme  consistant,  d’une  couleur  rouge  som- 
bre ; sur  le  fond,  se  détachent  de  nombreuses  granulations 
blanchâtres.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  est  hépatisé. 
Rien  au  cœur,  aux  capsules  surrénales,  au  pancréas,  aux 
ganglions  du  grand  sympathique.  Reins  congestionnés.  Au- 
cun ganglion  lymphatique  engorgé. 

Microscopiquement  : le  foie  présente  un  développement 
exagéré  du  stroma  conjonctif  et  une  infiltration  d’éléments 
lymphoïdes.  La  cellule  hépatique  est  le  siège  d’une  dégéné- 
rescence graisseuse.  Les  ganglions  lymphatiques  sont  sains. 
Dans  les  ganglions  du  grand  sympathique,  on  trouve  une  lé- 
gère infiltration  d’éléments  lymphoïdes.  La  rate  présente  un 
épaississement  de  la  capsule  et  des  trabécules.  L’altération 
capitale  atteint  les  giomérules.  L’artère  centrale  a une  paroi 
scléreuse  d’où  partent  des  trabécules  épaissis,  circonscrivant 
des  mailles  étroites  renfermant  peu  de  cellules  lymphoïdes. 
Par  endroits,  existe  une  sclérose  presque  complète  du  glo- 
mérule.  Dans  la  pulpe,  on  note  le  même  épaississement  des 
trabécules.  Les  mailles  sont  réduites  à de  simples  fentes.  Les 
veines  sont  dilatées.  Quelques  cellules  lymphoïdes  renferment 
des  granulations  de  pigment.  En  somme,  atrophie  du  glo- 
mérule,  et  disparition  du  tissu  adénoïde  normal  de  la  pulpe 
splénique. 

Observation  XX 

Ranti.  — Dell’anémia  splenica , Florence,  lHSS'i. 


Tille.  16  ans.  Sans  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
à signaler. 

r>el)Uf.  — Il  y a deux  ans,  tuméfaction  indolente  et  dure 
de  la  rate  . épistaxis  fréquentes  ; de  temps  en  temps,  accès 
de  fièvre.  11  y a un  an,  pâleur  croissante,  diarrhée  dysenté- 
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nlorme  i asclle  a développement  rapide,  sans  douleur  ni  fiè- 
vre. 

Examen.  Peau  pâle,  muqueuses  décolorées.  Au  cœur, 
souffle  se  propageant  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Ascite  abon- 
dante. On  reconnaît  néanmoins  la  rate  tuméfiée  qui  descend 
jusqu  à la  crête  iliaque.  Urine  normale.  Aucun  ganglion  lym- 
phatique accessible  n’est  hypertrophié. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges  : 3.948.000  ; globules 
blancs  ; 0.876  ; hémoglobine  réduite  à 68  p.  100  du  taux  nor- 
mal. La  malade  mourut  d’hémorragie  à la  suite  de  splénec- 
tomie. 

Aulopsie.  — Œdème  pulmonaire.  Cœur  sain,  myocarde 
jaune,  intestin,  reins,  sains.  Péritoine  épaissi,  opaque,  faus- 
ses membranes.  La  cavité  abdominale  contient  1.900  gram- 
mes de  sang.  Le  foie  est  granuleux  : capsule  de  Glisson  épais- 
sie et  blanchâtre.  Le  foie, 'petit,  ne  pèse  que  1 kil.  050.  Paren- 
chyme dur  et  résistant.  Ganglions  lymphatiques  sains.  Rate, 
poids  : 1.310  grammes  ; 22  centimètres  de  long  sur  16  de  lar- 
ge et  7 centimètres  d’épaisseur  ; forme  conservée.  Capsule 
épaissie,  blanche  en  certains  points.  Parenchyme  dur,  rouge 
sombre,  présentant  des  granulations  blanchâtres.  Examinée 
à l’état  frais,  la  rate  contient  des  globules  rouges  et  blancs, 
des  éléments  fusiformes,  mais  on  n’y  trouve  ni  globule  rouge 
nucléé,  ni  cellule  à noyau  bourgeonnant. 

Après  durcissement,  on  constate  sur  une  coupe  que  la  cap- 
sule et  les  travées  sont  épaissies,  fibreuses.  Les  glomérules, 
très  nombreux  correspondent  aux  points  blanchâtres.  Ils  sont 
plus  volumineux  que  d’ordinaire.  L’artère  centrale  a une 
paroi  scléreuse.  Les  filaments  du  réticulum  sont  peu  aug- 
mentés. Dans  la  pulpe,  les  veines  ne  sont  pas  dilatées.  La 
texture  adénoïde  persiste,  mais  le  réticulum  est  hypertrophié, 
fibrillaire.  Les  mailles  ainsi  circonscrites  sont  étroites  et  ne 
contiennent  que  un  ou  deux  leucocytes.  Dans  le  foie,  il  existe 


fil 


une  cirrhose  multilobulaire.  Les  anneaux  conjonctifs  ne  sont 
pas  très  larges.  On  y trouve,  ainsi  que  dans  les  îlots  hépa- 
tiques, des  amas  plus  ou  moins  considérables  de  tissu  em- 
bryonnaire. 

Observation  XXI 

Très  importante. 

Syndrome  de  Banli.  — (Banti.  Policlinico,  189S). 

Carola.  29  ans.  Domestique.  Bien  d’héréditaire  ni  de  fami- 
lial. Bien  portante  jusqu'en  1892.  Menstruée  à 14  ans,  et  de- 
puis règles  un  peu  irrégulières.  Mariée  en  1884,  sans  entants. 
-\  a fait  aucun  excès.  Buvait  de  1 eau  et  très  peu  de  vin.  A 
toujours  habité  un  pays  salubre,  exempt  de  malaria.  N’a  ja- 
mais eu  la  syphilis.  Ne  se  souvient  d’aucune  maladie.  En 
1892,  malgré  que  1 appétit  fût  resté  bon,  sans  cause  appa- 
rente, la  fonction  intestinale  s altère.  Un  médecin  appelé 
constate  déjà  avec  une  anémie  assez  marquée,  une  hypertro- 
phie de  la  rate,  du  volume  d’une  tête  de  fœtus.  Une  cure 
arsenicale  reste  sans  résultat.  Jusqu  en  1893,  l anémie  pro- 
gresse, le  volume  de  la  rate  augmente  lentement.  Les  règles 
cessent.  Les  tondions  digestives  se  maintiennent  toujours 
bonnes.  En  février  1895,  elle  entre  à la  clinique  chirurgicale 
de  Florence. 

L/a/  actuel.  femme  bien  conformée  : pannicule  adi- 
peux suffisamment  développé  ; peau  et  muqueuses  décolorées. 

1 oumons  sains  ; au  cœur,  un  souille  doux,  systolique,  plus 
lorl  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche.  Ventre 
augmente  de  volume  par  une  splénomégalie  évidente.  La  rate 
descend  jusqu’à  deux  doigts  de  la  crête  iliaque  ; son  bord  an- 
teneur  dépasse  la  ligne  médiane  de  trois  travers  de  doigt.  La 
surlace  en  est  lisse,  régulière,  indolore.  Le  foie  est  hyperlro- 
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pliié  ; son  bord  intérieur  dépasse  de  deux  doigts  l’arc  costal  ; 
la  limite  supérieure  est  à hauteur  normale.  Pas  d’ascite.  11 
existe  tout  un  syndrome  anémique. 

Examen  des  urines.  — l.UUU  à 1.800  cc.  Densité  : 1.017  ; 
réaction  acide  ; absence  complète  d’albumine  ; glucose,  pig- 
ments biliaires,  urobiline,  indican.  Urée  : 13  gr.  50.  Urates 
normaux. 

Examen  du  sainj.  — Globules  rouges  : 3.800.000  ; glo- 
bules blancs  : 0.800  ; hémoglobine  : 38.  Vers  la  fin  avril,  les 
conditions  de  la  malade  ne  sont  pas  améliorées,  malgré  des 
injections  hypodermiques  de  liqueur  de  Fowler.  La  tempéra- 
ture oscille  entre  30°7  et  37°2.  Les  fonctions  gastro-intesti- 
nales se  maintiennent  bonnes. 

Au  mois  de  mai,  la  malade  éprouve  des  douleurs  abdomi- 
nales avec  des  tendances  aux  vomissements.  Le  ventre  com- 
mence à augmenter  de  volume.  Les  urines  deviennent  plus 
rares,  plus  colorées,  et  contiennent  de  l’urobiline  et  des  tra- 
ces de  pigments  biliaires.  Pendant  des  examens  successifs,  sur 
la  lin  du  mois,  apparaît  un  léger  épanchement  ascitique. 
En  même  temps,  on  constate  une  grossesse  de  quatre  mois. 

Les  phénomènes  anémiques  vont  augmentant,  et  le  10  juin, 
l’examen  du  sang  donne  : globules  rouges  : 2.728.000  ; globu- 
les blancs  : 5.355  ; hémoglobine,  35. 

Le  11  juin,  le  professeur  Colzi  pratique  la  splénectomie.  Le 
ventre  contient  2 litres  d’ascite  cit.rine.  La  rate  présente  des 
adhérences  à la  paroi  abdominale  et  au  diaphragme. 

Le  13,  avortement.  Le  placenta  n’étant  pas  complètement 
expulsé,  le  docteur  K.  pratique  le  curettage.  A la  suite,  phé- 
nomènes de  péritonite.  Mort  le  20  juin.  La  rate,  extirpée,  pe- 
sait 1 .700  grammes. 

Autopsie.  — - 21  juin  1895  : Piien  au  poumon  et  au  cœur. 
Péritonite  fibrino-purulenle  diffuse,  plus  intense  dans  le  petit 


bassin.  Perforation  sur  la  lace  antérieure  de  l’utérus  corres- 
pondant à l’insertion  placentaire. 

Le  foie  est  de  volume  et  de  forme  presque  normale,  de  colo- 
ration jaunâtre  ; sa  surface  est  légèrement  granuleuse.  La 
consistance  du  parenchyme  hépatique  semble  normale.  La 
veine  splénique  est  obturée  par  un  thrombus  qui  s’étend 
jusqu  à la  veine  porte.  Les  parois  de  celte  veine  sont  épaisses, 
et  la  surface  interne  apparaît  en  plusieurs  points  irrégulière 
et  rugueuse.  Artère  splénique  thrombosée.  Reins  sains.  Esto- 
mac et  intestins  normaux. 

L’examen  microscopique  du  foie  démontre  l'existence  d’une 
cirrhose  qui,  bien  qu’au  début,  est  manifeste.  Anneaux  con- 
jonctifs autour  des  lobules,  plus  développés  autour  des  espa- 
ces de  Kiernan.  Ce  tissu  conjonctif  est  infiltré  de  cellules 
rondes  pour  la  plupart  mononucléaires,  de  la  grosseur  des 
leucocytes.  La  cellule  hépatique  présente  presque  en  totalité 
un  aspect  hyalin.  De  nombreux  vaisseaux,  en  l’espèce  les  ra- 
mifications de  l’artère  hépatique,  sont  obturés  par  des  amas 
de  bacilles.  Ces  bacilles,  longs  de  2 à 3 p..  avec  extrémités 
arrondies,  ne  prennent  pas  le  gram  ; avec  la  solution  alcaline 
de  Loeffler,  avec  la  tionine,  ils  se  colorent  seulement  dans  la 
partie  centrale.  En  dehors  de  ces  amas  de  bacilles,  nous  trou- 
vâmes encore  de  petits  nodules  du  volume  et  de  la  forme 
d’un  tubercule  élémentaire  constitués  par  des  détritus  granu- 
leux avec  des  éléments  hépatiques,  toujours  reconnaissables, 
mais  nécrobiosés.  Nous  pensons  que  la  veine  splénique  et  le 
tronc  porte  sont  le  fait  cf  une  endophlébile  sclérosante  dissémi- 
née, à foyers  isolés  ou  confluents.  Les  autres  rameaux  de  la 
veine  porte  étaient  sains. 

L’examen  bactériologique  de  la  rate  extirpée  fut  négatif, 
bien  qu’on  eût  employé  plusieurs  milieux  de  culture,  agar 
simple  et  glycériné,  sérum  du  sang  de  bœuf,  sérum  de  liquide 
ascitique.  Du  sang  et  du  foie  du  cadavre,  on  retira  le  coli- 
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bacille  eu  culture  pure.  L’examen  microscopique  de  la  rate 
révéla  les  altérai  ions  typiques  de  la  splénomégalie  avec  cir- 
rhose hépatique. 

Observation  XXII 

(Maladie  de  Banti.  — Banti.  Policlino,  1878). 

G...  Anna,  43  ans.  Hien  à noter  dans  son  enfance. 

Habite  dans  un  pays  non  paludique.  Pas  de  syphilis  ; boit 
de  l'eau  d’habitude.  Menstrues  apparaissent  à 17  ans,  régu- 
lières, peu  abondantes.  Mariée  à 20  ans  ; à 24  ans,  a un  fils 
qui  mourut  à sa  première  dentition.  A 28  et  35  ans,  deux  fils  ; 
grossesses  normales.  Bien  que  d’aspect  frêle,  n’a  jamais  été 
malade.  Seulement,  a souffert  de  céphalée  qui  disparaissait 
sans  médication.  Depuis  1889,  elle  s’aperçoit  quelle  porte 
une  tumeur  dans  l’hypoeondre  gauche,  dure,  indolente,  qui  aug- 
mente progressivement  jusqu’en  1890.  Aucun  trouble  digestif. 
Entre  à la  clinique  en  mai  1896.. 

Etat  actuel.  ■ — Femme  bien  conformée  ; pannicule  adipeux 
peu  développé  Peau  et  muqueuses  pâles.  Cœur  et  poumons 
sains.  Au  cœur,  un  léger  souffle  systolique  dyscrasique.  Rate 
hypertrophiée  s’élevant  en  haut  jusqu’à  la  huitième  côte  sur 
la  ligne  axillaire,  et  descendant  en  bas  jusqu’à  trois  doigts 
de  la  crête  iliaque.  En  dedans,  elle  arrive  à l’ombilic.  La 
surface  en  est  lisse  et  régulière.  Le  bord  est  rond  et  dur.  In- 
dolente, elle  ne  bouge  pas  par  les  mouvements  de  la  res- 
piration. Foie  normal  ; aucune  trace  d’ascite. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges  : 3.243.000  ; globules 
blancs  : 7.850  ; hémoglobine  : 36. 

Durant  son  séjour  à la  clinique,  l’état  de  la  malade  va  plu- 
tôt s’aggravant.  Dans  l’espace  de  4 mois,  elle  a présenté  4 à 
5 accès  fébriles  avec  stade  de  froid  initial. Durant  de  tels  accès. 


je  iis  l'examen  du  sang  extrait  d'un  doigt,  pour  rechercher 
le  parasite  de  la  malaria,  mais  il  lut  négatif.  Pendant  un  autre 
ut  tes,  quand  la  température  était  à son  maximum,  le  profes- 
seur Colzi  pratiqua  la  ponction  de  la  rate,  et  retira  0,5  cc.  de 
sang. La  recherche  dans  ce  sang  de  l’hématozoaire  et  des  glo- 
bules rouges  nucléés  fut  négative.  On  porta  une  partie  de  ce 
sanë>  SU1  (^es  milieux  d agar,  d agar  glycériné,  de  sang  de 
bœuf,  dans  Je  sérum  de  pleurésie.  Les  cultures  maintenues  à 
37°,  restèrent  stériles. 

Le  1er  août  1896,  le  professeur  Colzi  pratique  la  splénec- 
tomie ; la  rate  était  libre  d’adhérences.  Le  foie  présentait  une 
surface  granuleuse.  Pas  d ascite.  Les  suites  opératoires  furent 
excellentes,  et  à peine  un  mois  après,  la  femme  quittait  la 
clinique,  améliorée  dans  son  état  général. 

Depuis  septembre  1896,  1 état  de  la  femme  est  devenu  tout  à 
fait  satisfaisant.  Elle  se  trouve  bien  portante  et  a pu  reprendre 
ses  occupations  sans  aucun  dommage.  Les  signes  d’anémie 
ont  disparu. 

On  ne  trouve  aucune  trace  d’ascite.  Les  urines  sont  nor- 
males. La  rate  pesait  623  grammes.  Elle  est  lisse;  seulement 
sur  la  capsule,  on  note  quelques  dépressions.  La  veine  splé- 
nique présente  des  parois  volumineuses.  Sur  sa  paroi  inter- 
ne, s aperçoivent  quelques  foyers  blanchâtres,  durs.  L’artère 
splemque  et  ses  ramifications  sont  normales.  Donc,  sur  la 
veine  splénique,  endophlébite  sclérosante.  Dans  la  rate,  le 
processus  typique  de  la  splénomégalie  avec  cirrhose  hépati- 
que. Les  cultures  faites  avec  la  rate  extirpée  ont  été  néga- 
tives. 

Observation  XXIII 

Mal  de  Banli.  — (Policlinico,  1898). 

Alphonse  P...,  18  ans.  Pas  de  maladies,  pas  de  syphilis, 
f as  le  malaiia.  Depuis  5 à 6 ans,  anémie  progressive,  Dans 
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cette  période,  a eu  quelques  accès  de  lièvre  précédés  d’un 
court  frisson.  A souffert  d'épistaxis.  Aucun  trouble  gastro-^ 
intestinal. 

Poumons  et  cœur  sains.  Rate  très  volumineuse  ; arrive 
dans  le  septième  espace  intercostal  et  descend  presque  jusqu’à 
la  crête  iliaque  ; en  dedans,  dépasse  la  ligne  médiane.  Sur- 
face lisse  et  régulière.  Foie  de  volume  normal. 

Le  7 juin  1893,  le  professeur  Colzi  pratique  la  splénectomie. 
Suites  opératoires  régulières.  Le  malade  quitte  la  clinique 
parfaitement  guéri. 

L’anémie  s’est  modifiée  promptement.  J’ai  revu  le  malade 
dans  un  bon  état  de  santé. 

L’examen  histologique  de  la  rate  révèle  les  altérations  ty- 
piques de  la  splénomégalie. 


Observation  XXIV 

Maladie  de  Banti.  — Silva,  Piforma  médica.  1<>  et  17  avril  18%  . 

Femme,  20  ans,  entre  à la  clinique  le  4 décembre  1895. 

Réglée  à 15  ans. 

Antécédents  personnels.  — Scarlatine  à 8 ans.  Rhumatisme 
articulaire  aigu  à 14  ans,  dont  elle  a eu  depuis  plusieurs  attaques. 
A cette  époque,  le  médecin  observa  une  augmentation  de  vo- 
lume de  l’abdomen.  A 17  ans,  apparut  petit  à petit  une  ascite 
qui  disparut  en  3 mois.  Depuis  4 mois  ont  apparu  des  douleurs 
dans  les  flancs.  Aménorrhée.  Diarrhée.  Urines  rares.  Pas  d oe- 
dèmes. 

Pas  de  vins  ni  alcools.  Pas  de  paludisme.  Pas  de  syphilis. 

Examen  obiectil  — Malade  pâle,  amaigrie,  avec  tous  les 
signes  d’une  grande  anémie.  Palpitations  et  souffles  cardia- 
ques anémiques.  Respiration  normale. 

Dans  le  flanc  gauche  on  aperçoit  une  tumeur  qui  fait  boni- 
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ber  les  arcs  costaux.  Cette  tumeur,  très  facilement  palpable, 
à bords  irréguliers,  de  forme  ovalaire,  est  dure,  résistante, 
indolore.  Elle  occupe  tout  l’hypocondre  gauche  et  sa  matité 
est  très  étendue,  longueur  20  centimètres,  largeur  35  centimè- 
tres. 

Sur  la  ligne  parasternale  droite,  dans  le  quatrième  espace 
intercostal,  commence  la  matité  hépatique,  qui  finit  en  cour- 
be avec  une  longueur  de  6 centimètres  et  demi  ; la  hauteur 
dî  la  matité  hépatique  est  de  5 centimètres  sur  la  ligne  hémi- 
claviculaire  droite. 

La  sensation  de  flot  est  évidente. 

Légère  diarrhée  ; selles  blanchâtres,  molles,  semi-liquides. 
Les  urines  sont  plutôt  rares.  400  a 800  cc.  dans  les  24 
heuies,  acides,  de  couleur  jaune,  limpides,  riches  en  urobili- 
ne, sans  albumine  ni  sucre.  Urée,  25  à 28  p.  1.000.  Hémoglo- 
bine diminuée.  Globules  rouges  3.540.00Q,  globules  blancs 
9.000.  Aucun  amibe  de  la  malaria  dans  le  sang. 

Traitement.  — Opérée  le  17  février  par  le  professeur  Man- 
giagalli. 

La  rate  adhérente  fut  extraite  difficilement.  La  malade  mou- 
rut de  collapsus  1 heure  après.  La  rate  pesait  1.880  gram- 
mes. Il  y avait  aussi  de  la  cirrhose  hépatique  avec  périhépa- 
tite.  L’organe  était  fibreux,  et  les  nodosités  que  l’on  sentait  à 
la  partie  inférieure  de  la  tumeur  splénique  étaient  dues  à la 
désagrégation  du  tissu  de  la  rate.  Les  cultures  faites  avec  les 
tissus  de  la  rate  furent  négatives. 

Observation  XXV 

Maladie  de  Banti.  — Galvagni.  Gaz.  clegli  ospedali,  24  ocl.  1897). 

h...,  55  ans,  lailleur  d'habits,  pas  d'alcoolisme,  ni  syphilis 

ni  malaria.  Avait  souffert  d'une  influenza  qui  l'avait  laissé 

très  faible. 


Enlre  à la  clinique  de  Modane,  parce  que  son  ventre  a aug- 
menté de  volume.  A la  clinique,  on  constate  une  tumeur  splé- 
nique de  23  sur  28  centimètres. 

Le  l’oie  est  un  peu  gros,  avec  bord  du  lobe  gauche  un  peu 
volumineux.  Aucune  trace  d’ascite.  Albumine  légère.  Sang, 
globules  rouges  2.400.000.  Rapport  normal  entre  les  globules 
rouges  et  les  globules  blancs.  Hémoglobine  diminuée  de  6/10. 

M.  Galvagni  exclut  la  cirrhose  hépathique  vulgaire,  la  syphi- 
lis du  l'oie,  le  cancer  de  la  rate,  la  dégénérescence  amyloïde, 
la  .leucémie,  et  conclut  à la  maladie  de  Banti.  Etant  donné 
que  ce  cas  représentait  le  deuxième  stade  intermédiaire  de 
la  maladie  de  Banti,  et  puisque  Banti,  dans  le  deuxième  sta- 
de, trouve  le  foie  normal,  et  que  dans  le  cas  présent  le  foie  est 
gros,  M.  Galvagni,  pour  celte  raison,  affirme  que  probable- 
ment dans  la  cirrhose  secondaire  à la  splénomégalie  le  stade 
hypertrophique  précède  le  stade  atrophique: 

Observation  XXVI 

Maladie  de  Banli.  - (Cavazzani.  Riforma  medicci,  18  el  19  nov.  1896  • 

Lucrèce  G...,  47  ans,  domestique.  Pas  de  malaria  ni  de  sy- 
philis. 

Antécédents  héréditaires.  — Rien  à noter. 

Antécédents  personnels.  — Réglée  à 16  ans.  Mariée  à 21. 
Eut  4 enfants  dont  3 morts  jeunes.  Remariée  à 27  ans,  eut 
6 fils  du  deuxième  mari.  5 enfants  moururent  dans  leuis  pie- 
miers  mois,  bien  que  les  accouchements  fussent  normaux  et  a 
terme.  11  y a quinze  mois  des  métrorrhagies  surviennent  très 
abondantes.  Le  ventre  augmente  de  volume  et  la  malade  de- 
cèle  elle-même  sous  les  côtes  gauches  un  corps  volumineux, 
indolore,  assez  mobile.  A intervalles  irréguliers  des  mouve- 
ments fébriles. 
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Entre  à la  clinique  le  12  avril  1896. 

Femme  assez  robuste,  mais  anémiée.  Aucune  modification 
numérique  ou  morphologique  des  globules  blancs.  Aucune 
modification  au  poumon.  Au  cœur,  souffle  systolique  au  foyer 
aortique,  rude,  se  propageant  dans  les  carotides.  Abdomen 
volumineux,  sans  circulation  collatérale.  Volumineuse  tumeur 
splénique,  d’une  fête  d’adulte  environ.  Diamètre  maximum 
28  centimètres.  Rien  de  notable  du  côté  du  foie,  dont  la  ma- 
tité absolue  mesure  sur  la  ligne  mamelonnaire  11  centimè- 
tres. Fonctions  digestives  normales. 

Urines.  — Quantité  1.000  c.c.  en  24  heures.  Densité  1.011 
à 1.116.  8 à 10  grammes  d’urée  par  litre.  Aucun  principe  chi- 
mique ni  morphologique  anormal. 


Evolution . A son  entrée,  la  malade  est  reprise  par  des 
métrorrhagies  avec  élévation  thermique  (38°1),  céphalée,  dou- 
leurs spléniques.  Le  21  avril  apparaissenLdes  symptômes  ai- 
gus d’hémophilie,  épistaxis,  crachats  sanguinolents.Vers  le  10 
juin,  le  ventre  se  tend,  devient  le  siège  d’une  vascularisation 
supplémentaire  : on  y décèle  une  sensation  de  fluctuation.  Il 


Mippoite  dilficilemenl  la  palpation.  Les  urines  montrent  des 
(races  de  pigments  biliaires.  La  température  va  en  augmen- 
lant,  prenant  le  type  rémittent,  atteignant  le  soir  39°5.  Le 
12,  lignes  certains  d’épanchement  péritonéal  non  enkysté. 
Douleur  vive  des  régions  hépatiques  et  spléniques,  météoris- 
me. Foyers  de  broncho-pneumonie  aux  bases.  Crachats  rouil- 
les. Le  16,  la  broncho-pneumonie  s’amende.  Dans  l’abdomen. 

I épanchement  devient  plus  considérable,  malgré  que  pendant 
cette  période.  la  malade  urine  de  1.000  à 1.900  c.c. 


Lelal  général  s’améliore  et  la  fièvre  disparaît  complète- 
ment. et  cependant  l’épanchement  péritonéal  s’accroît  tou- 
.F'urs.  Le  réseau  veineux  périombilical  est  turgescent  (aspect 
l<  le  de  M<  se  L augmentation  du  ventre  devient  into- 
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lérable,  gênant  la  i*espiration,  la  défécation  provoquant  des 
œdèmes  des  membres  inférieurs. 

Paracentèse  le  8 juillet,  qui  permet  d’extraire  6 litres  et  de- 
mi d’un  liquide  cil rin . Le  24,  nouvelle  paracentèse  (7  lilres). 

La  vacuité  de  l’abdomen  permet  à ce  moment  d’examiner 
avec  soin  les  organes  abdominaux.  La  raie  est  toujours  très 
grosse,  peu  mobile,  légèrement  douloureuse  à la  pression. 
On  ne  peut  sentir  le  foie  à la  palpation.  A la  percussion  on 
constate  de  l’atrophie.  OEdèmes  persistants  des  membres  in- 
férieurs. Elle  reste  environ  deux  mois  dans  cet  étal.  Son  étal 
s’étant  aggravé  elle  voulut  rentrer  chez  elle,  où  elle  mourait 
quelques  jours  après.  L’autopsie  ne  fut  pas  autorisée. 

Observation  XXVII 

Rinaldi.  — H i forma  médica.  1-2-3  juillet  1897). 

Délibéra,  33  ans. 

Rien  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Antécédents  personnels.  — Menstruée  à 13  ans.  Mariée  à 
2G.  Ni  malaria,  ni  syphilis,  ni  alcoolisme. 

Début.  — Dès  la  première  grossesse,  apparurent  des  dou- 
leurs dans  l’hypocondre  gauche  et  de  la  faiblesse  générale  : 
ces  phénomènes  s’accentuèrent  après  le  troisième  accouche- 
ment. Œdème  des  membres.  Ascite  qui,  dans  l’espace  de  4 

mois,  nécessita  4 paracentèses. 

Etat  présent.  — Couleur  terreuse  de  la  peau.  Œdème  des 
membres  inférieurs.  Rien  au  poumon  et  au  cœur. 

Abdomen  volumineux,  arrondi,  sensation  de  flot  dans  la 
partie  inférieure.  Dans  l’hypocondre  gauche,  on  palpe  la  ra- 
te très  grosse,  dure,  indolente,  conservant  sa  forme.  Sa  ma- 
tité est  très  élargie.  La  zone  de  matité  du  foie  est  très  réduite, 
le  bord  supérieur  arrive  au  corps  de  la  sixième  ré  te,  sur  la 
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ligne  mamillaire,  et  le  bord  inférieur  ne  dépasse  par  le  corps 
de  la  septième  cote. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges  3.450.000,  blancs 
7.000.  Pas  de  poïkilocytes.  Présence  de  microcytes.  Urines  de 
<800  à 1.000  grammes  par  jour,  riches  en  urales.  Albumine. 
Ue  phénomène  le  plus  saillant  de  l’évolution  fut  une  diarrhée 
sans  fièvre,  cpi'on  ne  put  arrêter.  La  malade  mourut  le  19  jan- 
vier 1895. 

Autopsie.  — Ascite.  Atélectasie  du  lobe  inférieur  du  pou- 
mon gauche.  Tumeur  splénique  très  volumineuse  avec  de  ré- 
cents infarctus  hémorragiques.  Dégénérescence  parenchy- 
mateuse des  reins.  Entéro-colite  ulcéreuse.  Cirrhose  du  foie. 

Examen  histologique . — Foie.  Le  tissu  conjonctif  des  espa- 
ces interlobulaires  est  fortement  épaissi  avec  une  infiltration 
de  petites  cellules.  Le  tissu  conjonctif  pénétrant  à travers  les 
lobules,  ne  forme  qu’en  peu  de  points  cfes  anneaux  fibreux 
complets  autour  desquels  cheminent  des  colonnes  épithélia- 
les, constituant  des  canalicules  biliaires  néoformées.  Epaissis- 
sement et  infiltration  des  veines  sus-hépatites,  ainsi  que  des 
vaisseaux  portes.  La  veine  centrale  du  lobule  paraît  oblitérée. 
Les  cellules  hépatiques  de  quelques  lobules  sont  profondé- 
ment altérées.  La  plus  grande  partie  des  lobules  est  frappée 
de  dégénérescence  graisseuse. 

Rate.  Epaississement  de  la  capsule  et  des  travées  du  ré- 
ticulum. Les  sinus  veineux  sont  dilatés,  mais  d'une  façon  iné- 
gale. A côté  de  zones  congestionnées,  il  en  est  d’autres  où  le 
tissu  adénoïde  prédomine.  Les  glomérules  de  Malpighi  sont 
encore  bien  visibles,  l’artériole  du  corpuscule  est  sclérosée.  Le 
réticulum,  dans  certains  follicules  est  normal,  dans  d’autres 
d est  très  épaissi.  Lien  d’anormal  dans  les  éléments  du  follicu- 
le même. 


Observation  XXVIII 


Maladie  de  Banti.  — Bonardi,  Gaz.  ileç/li  ospeduli,  3 janv.  1897  . 


F...,  40  ans,  campagnarde. 

Antécédents  héréditaires.  — Mère  pellagreuse.  Morte  à 50 
ans  d'une  affection  aiguë  de  la  poitrine.  Deux  sœurs  mortes 
de  la  poitrine.  Père  mort  jeune  (la  malade  avait  0 ans).  Frère 
vivant,  en  bonne  santé. 

Antécédents  personnels.  — Vie  misérable.  Développement 
difficile.  Réglée  à 16  ans.  Interruptions.  Reparurent  à 18  ans 
et  continuèrent  régulièrement  jusqu'à  38  ans.  A 18  ans,  ap- 
parurent des  manifestations  pellagreuses,  qui  revinrent  plu- 
sieurs années. 

Mariée  à 24  ans.  3 grossesses.  2 avortements.  I grossesse 
à terme.  Pas  de  spécificité. 

Vers  1889,  influenza.  A celle  époque  survint  une  tuméfac- 
tion de  l’hypocondre  gauche,  surtout  douloureuse  à la  palpa- 
tion. 

Entrée  à l’hôpital  pour  une  récidive  de  pellagre,  on  trouva 
une  tumeur  de  la  rate,  et  après  consultation  médico-chirurgi- 
cale, on  proposa  la  splénectomie,  que  la  malade  refusa. 

Le  3 août  1893,  elle  rentre  à l’hôpital,  chez  le  professeur 
Rassi.  Amaigrissement,  pâleur  terreuse  de  la  peau.  Anémie 
avec  souffle.  Augmentation  du  volume  de  la  rate,  18/11.  Le 
foie  a ses  limites  normales.  Pas  d’ascite,  pas  de  diarrhée. 
L’examen  des  urines  donna  un  léger  nuage  d’albumine,  sans 
cylindres.  Examen  du  sang,  normal.  Diagnostic.  Anémie  splé- 
nique. Traitement,  fer  et  arsenic.  La  malade  sort  améliorée. 

Etat  actuel,  le  20  février  1896.  — Femme  maigre,  petite, 
peau  jaune,  terreuse.  Muscles  flasques,  maigres.  Apyrexie. 
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Pouls  et  respiration  régulière.  Aucune  douleur.  Entre  à l’hô- 
pital parce  que  son  ventre  a grossi  depuis  quelques  semaines. 

Examen  obieciil.  — Rien  d’anormal  à la  tête  et  au  cou.  Tho- 
rax maigre,  décharné.  Rien  au  poumon.  Au  cœur,  impulsion 
forte  de  la  poinle  avec  bruit  systolique  fort  et  rude. 

Abdomen.  — Volumineux,  élargi  sur  les  flancs.  Ascite  avec 
riche  circulation  veineuse.  La  matité  absolue  du  foie  n’est  pas 
augmentée. 

La  rate,  avec  le  ballottement,  commence  dès  le  sixième  es- 
pace intercoslal  gauche  et  arrive  jusqu’à  l’ombilic.  Dia- 
mètre maximum  25  centimètres.  Elle  est  dure,  indolore,  avec 
des  bords  gros,  présentant  des  incisures.  Œdème  des 
membres  inférieurs. 

Examen  des  urines. — Quantité  du  jour,  540. Coloration  jau- 
ne. Acide.  Poids  spécifique,  1.014.  Traces  de  pigments  biliai- 
res. Pas  d’albumine  ni  sucre.  Urée  12,6  0/000.  Urée  totale  6 
gr.  80  par  24  heures.  Urobiline,  0,016. 

Examen  du  sang.  — Hémoglobine  (Hénocque)  11  p.  100. 
Globules  blancs  8.500,  globules  rouges  2.780.000.  Les  globu- 
les blancs  sont  tous  gros,  polynucléés  avec  protoplasmas  ri- 
' lies  et  granulations  éosinophiles. Les  globules  rouges  sont  ré- 
guliers, plutôt  gros,  éparpillés  et  non  réunis  en  pile.  Pas  de 
microcytes  et  de  globules  nucléés. 

Evolution.  — Diète  lactée  et  lactose.  Mais  l’ascite  s’accroît, 
malgré  que  la  diurèse  augmente.  Première  paracentèse  (de 
6.600  c.  c.  de  liquide  séreux).  Après  la  paracentèse  on  sent  le 
bord  hépatigue  dur,  mince,  granuleux.  La  rate  est  grosse  et 
descendant  au  niveau  de  l’ombilic. 

On  répèle  les  paracentèses  jusqu’à  retirer  12  à 15  litres  cha- 
rme fois,  f e bonifie  de  l’ascite  devient  blanc  laiteux,  contenant 
20  p.  1000  d’albumine.  Petites  gouttelettes  graisseuses  à l’exa- 
men microscopique  et  un  grand  nombre  de  cellules  blanches, 
petites,  avec  un  noyau  et  un  protoplasma  granuleux. 
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Le  11  novembre,  nouvel  examen  du  sang.  Hémoglobine 
10  et  demi  p.  100.  Globules  rouges  2.382.000,  globules  blancs 
9.000.  Urines,  donnent  la  réaction  positive  de  sucre  après  in- 
gestion de  150  grammes  de  sirop  de  sucre.  Urée  diminuée  9 p. 
1000  (sur  450  grammes  d’urines  par  24  heures,  4,06  d’urée). 

30  novembre,  paracentèse.  14  1 i I res  500  d’exsudal  lactes- 
cent. Diamètre  maximum  de  la  rate  28  centimètres. Les  12,  13, 
14  décembre,  lièvre  sans  cause  appréciable  oscillant  entre  38° 
et  38°8.  Quelques  gouttes  de  sang  extraites  de  la  rate  et  quel- 
ques centimètres  cubes  de  sang  extraits  d'une  veine  du  bras, 
cultivés  sur  gélatine  restent  stériles. 

La  cirrhose  de  Laënnec  est  exclue,  puisque  la  tumeur  splé- 
nique, plus  volumineuse  que  celle  observée  dans  la  cirrhose 
hépatique  avait  dans  ce  cas  précédé  de  7 ans  la  cirrhose  et 
l’ascite  consécutive. 

C’est  une  cirrhose  hépatique  consécutive  à la  splénoméga- 
lie, c’est-à-dire  à la  maladie  de  Banti. 

L’auteur  pense  que  la  malade  pourra  vivre  encore  quelques 
mois  avec  quelques  paracentèses.  Mais  la  durée  de  la  période 
ascitique  est,  dans  ce  cas,  supérieure  à celle  des  cas  connus, 
car  Banti  accorde  en  général  à cette  période  une  durée  maxi- 
mum de  7 à 8 mois. 


Observation  XXIX 

Maladie  de  Banti.  — (Guicciardi,  Gaz.  clegli  ospeclali , 24  oct.  1897  . 

IL..,  paysan,  52  ans,  fils  de  parents  sains. 

Antécédents  personnels.  — Erythème  el  dysenterie  dans 
l'enfance.  Aucune  maladie  antérieure.  Eu  1895.  inlluenza  (fiè- 
vre, douleurs  à la  tête  et  dans  les  os),  garde  le  lit  2 mois,  cl 
quand  il  voulut  se  lever,  faiblesse  extrême  des  membres  infé- 
rieurs. Entre  à la  clinique  en  1896.  Pas  de  syphilis,  ni  malaria, 
ni  alcoolisme. 
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Examen  physique  du  malade.  — Amaigrissement  très  mar- 
qué. Muscles  flasques.  Rien  au  cœur  ni  au  poumon.  Rate  très 
grosse  arrivant  jusqu’au  septième  espace  intercostal  en  haut 
jusquà  la  ligne  postérieure  axillaire,  en  bas,  au  delà  de  la 
ligne  para-ombilicale.  Percussion  24/14.  Consistance  dure, 
lisse,  avec  bords  arrondis.  Souffle.  Le  foie  est  très  gros.  Su- 
perficie lisse,  bords  bien  palpables. 

Rien  de  particulier  du  côté  de  l’appareil  digestif,  sinon  une 
tendance  à la  constipation. 

Secrétion  urinaire  normale  1.100  à 1.400.  Urée  10  à 12 
grammes  par  litre.  Aucun  principe  chimique  ni  morphologi- 
que anormal,  saul  une  certaine  quantité  d’indican. 

11  entre  à la  clinique  dans  ces  conditions  après  quelques 
jours  de  fièvre,  céphalée,  constipation  et  météorisme,  langue 
sale,  anorexie.  Température  37°2  à 38°  le  matin,  37°8  à 39°6 
le  soir.  Cet  état  dure  8 à 9 jours,  au  bopt  desquels  la  fièvre 
disparaît.  On  le  soumet  à une  hydrothérapie  énergique,  il  re- 
couvre ses  forces  rapidement.  Vers  la  mi-décembre,  il  est  de 
nouveau  pris  de  fièvre  avec  météorisme  considérable,  cépha- 
lée, langue  sèche.  La  fièvre  dure  8 à 9 jours,  allant  en  décrois- 
sant. On  reprend  le  traitement  hydrothérapique  qui  améliore 
son  état.  La  rate  a diminué  de  volume  et  vers  la  mi-février 
mesure  19/10. 

Environ  à cette  époque  un  nouveau  mouvement  fébrile  égal 
comme  durée  aux  précédents.  En  ce  moment,  gencives  tumé- 
fiées, dents  déchaussées-,  branlantes.  Douleur  fixe  localisée  au- 
dessus  de  l’œil  gauche.  Douleurs  disséminées  dans  les  articu- 
lations des  membres  inférieurs.  Plus  tard  apparaissent  sur 
les  jambes  des  taches  hémorragiques  de  grandeur  variable  qui 
se  réunissent  petit  à petit  et  forment  de  vastes* ecchymoses. 

Du  côté  de  la  rate  on  observe  une  sensation  de  poids  et  de 
douleur  qui  dure  peu. 

Mettant  en  œuvre  les  traitements  les  plus  divers,  le  malade 


garde  le  repos  an  lit,  et  vers  la  lin  de  mars  on  noie  une  amélio- 
ration de  son  état.  Les  hémorragies  ont  presque  disparu. 
L’état  général  est  satisfaisant.  Le  malade  peut  se  lever  du  lit. 
La  rate  a diminué  notablement  de  volume,  mesure  16/18  et  dé- 
borde à peine  les  fausses-côtes.  Le  foie  a les  dimensions  qu’il 
avait  précédemment. 

Bien  qu’amélioré,  il  passe  le  mois  d'avril  à l’hôpital,  se  le- 
vant tous  les  jours,  n’ayant  plus  que  la  douleur  sus-orbitaire 
gauche. 

Il  arrive  ainsi  à la  fin  mai,  où,  excepté  un  léger  météoris- 
me du  ventre,  constipation  et  les  quelques  sensations  doulou- 
reuses que  nous  avons  notées,  le  malade  se  lève  et  marche  as- 
sez bien.  Les  fonctions  digestives  sont  régulières.  Les  reins 
fonctionnent  bien. 

Le  malade  n'a  pu  être  suivi  plus  longtemps. 

Observations  de  tuberculose  primitive  de  la  Rate 

Observation  XXX 


(Ouénu  et  Baudet.  — Revue  dechir.  el  gynécologie  abd.,  1898). 
Tuberculose  primitive  de  laj-ate. 


D...  IL..,  21  ans,  femme,  entre  à l'hôpital  Cochin. 
Antécédents  héréditaires.  — Père  opéré  d adénite  cervicale. 
Mère  morte  d’infection  puerpérale.  I n oncle  mort  de  phtisie 


pulmonaire. 

Antécédents  personnels.—  Rougeole  à 2 et  15  ans.  Surdité 
à l’âge  de  6 ans.  A I I ans,  grosseur  de  la  région  mastoïdien- 
ne droite.  T 12  ans,  amygdalotomie,  adénopathies  cervicales 
qui  ont  dû  être  incisées  et  cautérisées.  Réglée  a 15  ans.  Su- 
jette à des  bronchites  tous  les  hivers. 

Début.  — En  mars  1895,  la  malade  constate  une  tumeur  de 
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l'hypoeondre  gauche.  Douleurs  très  vives  qui  l'obligèrent  au 
repos,  lin  septembre  1890,  troubles  généraux,  céphalée,  nau- 
sées. En  novembre  1890,  la  tumeur  s'accroît  brusquement. 
La  malade  entre  en  avril  1897  pour  des  douleurs  intenses  qui 
sont  revenues. 

Eiat  (avril  1897).  - Douleurs  très  vives  dans  l’hypocondre 
gauche  s’irradiant,  gênant  la  respiration.  Langue  sale,  ap- 
pétit nul.  Constipation.  A l’inspection,  soulèvemenl  marqué 
de  la  moitié  gauche  de  l’abdomen.  Tumeur  lisse  et  mobile  de 
la  rate.  Le  l'oie  n’est  pas  volumineux.  Anémie  très  marquée. 
Malade  pâle,  amaigrie,  incapable  de  tout  effort  prolongé.  Les 
viscères  paraissent  sains,  aucun  symptôme  de  tuberculose  pul- 
monaire. Pas  de  fièvre. 

Opération  le  15  avril  1897.  Le  péritoine  ouvert,  apparaît  une 
tumeur  du  volume  d'une  tête  d’adulte,  à ce  point  fluctuante 
que  Quénu  croit  avoir  affaire  à un  kyste.  La  tumeur  apparaît 
constituée  de  deux  parties  : une  moitié  inférieure  fluctuante, 
la  partie  supérieure,  présentant  la  coloration  violacée  de  la 
rate  saine.  Adhérences  dans  le  segment  supérieur.  Une  inci- 
sion dans  la  portion  inférieure  ne  donne  issue  qu’à  quelques 
gouttes  de  liquide  citrin.  Deux  doigts  introduits  ramènent  une 
substance  d'apparence  fibrineuse  très  adhérente  aux  parois  de 
la  poche.  On  enlève  le  plus  possible  de  cette  masse  fibrinoide. 
On  draine.  Par  les  drains,  s’écoulèrent  les  jours  suivants  des 
masses  fibrinoides  gangrenées.  On  est  obligé  d’enlever  une 
partie  de  ces  masses  spléniques,  soit  aux  ciseaux,  soit  au  ther- 
mo-cautère, et  de  faire  des  lavages  à l’acide  phénique.  Au 
bout  de  4 mois  et  demi,  après  son  opération,  la  malade  est 
guérie. Pendant  tout  le  temps  que  la  malade  reste  à l’hôpital, le 
chiffre  des  globules  rouges  et  blancs  n’a  pas  varié. 

Examen  du  sang.  -—  Globules  blancs  6.300  à 6.900.  Glo- 
bules rouges  4. 495.000  à 4.185.000. 
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Examen  du  pus  sur  lame.  - - Quelques  rares  bacilles  tuber- 
culeux. 

Ensemencement  sur  gélose  et  bouillon.  Culture  abondante 
de  staphylocoques  blancs.  Injection  sous-cutanée  à un  pre- 
mier cobaye.  Sans  résultat  2 mois  après.  Injection  péritonéale 
a un  deuxième  cobaye.  Tuberculose  généralisée. 

En  résumé,  pus  tuberculeux  avec  infection  staphylococci- 
que. Un  fragment  de  masses  fibrineuses  examiné  au  micros- 
cope, s’est  montré  composé  de  fibrilles  amorphes  enchevê- 
trées. Au  mois  de  mai  survint  une  tumeur  ganglionnaire  qui 
lut  extirpée.  L examen  histologique  des  deux  ganglions  en- 
levés a montré  la  présence  des  follicules  tuberculeux. 


Observation  XXXI 

(Rendu  et  Vidal.  — Société  méd.  Hôpitaux  de  Paris,  2 juin  1899). 
Splénomégalie  tuberculeuse  sans  leucémie,  avec  hyperglobulie  et  cyanose. 

b 

II...,  gardien  de  la  paix,  bonne  santé,  antérieure.  Ni  syphi- 
lis, ni  paludisme,  ni  alcoolisme. 

Début.  — En  1886,  gêne  dans  l'hypocondre  gauche,  pesan- 
teur, phénomènes  dyspnéiques.  En  1888,  le  malade  s’aperçoit 
de  l’existence  d’une  tumeur  dans  le  côté  gauche  de  l'abdomen, 
qui  est  devenu  douloureux  au  palper.  Douleurs  sourdes  et 
points  de  côté  fugitifs.  Entre  à l’hôpital  Necker  en  mars  1892 
pour  un  point  de  côté  intercostal  très  pénible.  Toux  sèche  : 
submatité  dans  le  quart  inférieur  du  poumon  gauche  ; frotte- 
ments pleuraux.  L’inspection  de  l’abdomen  montre  une  vous- 
sure considérable  dans  l'hypocondre  gauche.  Cette  tumeur, 
ovoïde,  lisse,  indolore,  présente  les  caractères  d’une  tumeur 
de  la  rate.  Pas  d’ascite  ni  de  circulation  collatérale.  Aucun 
symptôme  cardiaque  ou  hépatique.  Digestions  lentes  et  péni- 
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blés,  faciès  vultueux.  Examen  du  sang  : globules  rouges 
G. 200. 000,  globules  blancs  0.000. 

Dans  les  urines,  rien  de  spécial  à noter. 

On  porte  le  diagnostic  d’hypertrophie  essentielle  de  la  ra- 
te, et  .l’on  pense  qu’au  point  de  vue  anatomique,  on  est  en 
présence  d’une  rate  congestive  et  libreuse.  A la  suite  de  quel- 
ques interventions  locales,  la  rate  diminue  légèrement  de  vo- 
lume, et  le  malade  amélioré  sort  de  l’hôpital. 

En  septembre  1894,  le  malade  rentre  exténué,  très  essouf- 
flé, fébrile.  Teinte  subictérique  de  la  peau,  varicosités  nom- 
breuses, répandues  sur  toute  la  surface  du  corps,  surtout  aux 
membres  inférieurs  ; gros  varicocèle  à gauche.  La  cyanose  est 
très  marquée  à la  face,  aux  doigts,  aux  extrémités  qui  sont 
chaudes  au  toucher. 

Examen  du  sang  (Vaquez)  : globules  rouges,  5.250,000  ; 

» 

globules  blancs,  4,500.  Pas  de  globules  à noyau,  pas  de  modi- 
fications dans  la  quantité  proportionnelle  des  diverses  espè- 
ces de  leucocytes.  Sur  la  langue,  les  gencives,  les  lèvres, 
le  malade  présente  des  altérations  particulières.  La  langue 
est  douloureuse  à tel  point  que  le  malade  ne  peut  avaler  de 
liquide  irritant  ; elle  est  tuméfiée,  vernissée,  lisse,  écarlate, 
présentant  des  saillies  papillaires  à sa  surface  : petites  ulcé- 
rai ions  superficielles  sur  les  bords.  Phagades  aux  lèvres.  Gen- 
cives fongueuses  et  suppurantes.  Dans  l’estomac,  la  saillie 
formée  par  la  tuméfaction  de  la  rate  est  énorme.  A la  palpa- 
tion, elle  paraît  multilobulée.  Le  foie  dépasse  le  rebord  des 
fausses  côtes  de  un  à deux  travers  de  doigt.  Pas  d’ascite. 
Au  poumon,  .quelques  frottements  à la  base  gauche.  Au  cœur, 
rien.  Artères  souples,  pouls  bien  frappé,  régulier.  Système 
digestif,  rien  d’anormal.  Mouvements  fébriles  irréguliers. 
La  faiblesse  va  croissant.  Le  14  septembre,  la  parole  et  l’ali- 
mentation sont  presque  impossibles  en  raison  de  l’état  de  la 
langue.  Des  phénomènes  dyspnéiques  très  accentués  survien- 
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ütnL  La  rate  n’est  toujours  pas  douloureuse.  La  langue  est 
sèche,  tenu i liée  ; luiigmosilés  sur  les  lèvres  et  les  gencives. 
Myosis,  urines  rares  ; dyspnée  fréquenté  ; pouls  petit,  misé- 
îable.  Le  malade  succombe  le  17  septembre. 


Autopsie.  Abdomen  : pas  d ascite,  rate  énorme,  adlié- 
lences  multiples,  poius  : 3.780  grammes.  Nombreuses  bosse- 
luies  a sa  surface.  A la  coupe,  dureté  libreuse.  La  couleur  est 
( clie  du  tissu  splénique  ; la  surlace  de  la  coupe  ne  saigne  pas. 
Sur  le  fond  noir  de  la  coupe  sont  disséminées  des  plaques 
caséeuses  qui  deviennent  énormes  au  voisinage  du  bile.  A la 
périphérie  de  1 organe,  d épais  placards  fibreux  d où  partent 
des  bandes  de  sclérose  qui  sillonnent  le  parenchyme.  Les 
ganglions  mésentériques  et  épiploïques  sont  augmentés  de 
volume.  Le  foie,  volumineux,  pèse  2.68Ü  grammes.  Colo- 
ration jaunâtre,  coupe  dure.  L'ongle  s'enfonce  difficilement 
dans  le  parenchyme.  Vaisseaux  dilatés,  ganglions  du  hile 
hypertrophiés.  Muqueuse  intestinale  hyperhémiée.  Quelques 
granulations  tuberculeuses  dans  le  parenchyme  du  rein.  Splé- 
nisation des  poumons  qui  présentent  aussi  des  lésions  de 
broncho-pneumonie.  Rien  autre  chose  à signaler. 

Examen  histologique.  — Rate  : capsule  très  épaissie,  trans- 
formée en  un  épais  tissu  fibreux.  De  sa  face  interne,  partent 
de  larges  bandes  fibreuses  qui  s’enfoncent  dans  le  tissu  splé- 
nique. Ces  bandes  délimitent  de  vastes  espaces  de  tissu  rou- 
geâtre, semées  de  place  en  place  de  gros  blocs  blanchâtres. 

Dans  les  grosses  bandes  de  tissu  fibreux,  hyalin,  on  aper- 
çoit des  masses  arrondies  : dans  certaines  de  ces  masses,  on 
ne  voit  aucun  élément  cellulaire.  Dans  d’autres,  on  distingue 
quelques  cellules  épithélioïdes  déformées  et  quelques  cellules 
géantes.  Dans  d’autres  enfin,  on  voit  la  cellule  géante  comme 
creusée  directement  en  plein  tissu  fibreux,  sans  qu’on  puisse 
distinguer  ni  cellule  épithélioïde,  ni  cellule  embryonnaire. 
Dans  les  espaces  intermédiaires,  aux  bandes  fibreuses,  le  tis- 
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su  splénique  a perdu  sa  structure  normale.  Les  corpuscules 
de  Malpighi  sont  remplacés  par  de  gros  blocs  blanchâtres 
d'aspect  caséeux.  La  pulpe  splénique  est  profondément  modi- 
liée  ; la  lésion  primordiale  consiste  dans  un  épaississement 
de  la  trame  réticulée.  Entre  ces  fibrilles,  on  ne  trouve  plus  de 
leucocytes,  mais  seulement  des  globules  rouges  ou  du  pig- 
ment sanguin,  de  telle  sorte  que  la  pulpe  est  remplacée  par 
un  tissu  libroïde  aréolaire  gorgé  de  sang.  Sur  certains  points, 
la  sclérose  est  plus  avancée  ; les  travées  s’épaississent.  On  a 
alors  l’aspect  d'une  sclérose  diffuse  pénicilfiée,  rayonnant  au- 
tour d une  plaque  ou  d’une  bande  de  tissu  fibreux.  De  larges 
territoires  peuvent  être  le  siège  de  cette  sclérose  diffuse,  au 

niveau  de  laquelle,  on  ne  distingue  plus  rien  que  le  squelette 
épaissi  de  la  rate. 


La  lésion  de  la  pulpe  est  enfin  le  siège  d’une  autre  lésion  * 
de  place  en  place,  on  voit  de  finess  granulations  qui  ont  tous 
es  caractères  des  follicules  luberculeux.  En  certains  points 
>e  sang  a envahi  le  follicule,  et  l’on  voit  à son  centre  quelque! 

nies  géantes,  a sa  périphérie  une  bande  scléreuse,  et  du 
•sang  épanché  dans  l’intervalle. 

L’examen  bactériologique  n’a  permis  sur  aucun  point  de 
celer  le  bacille  de  Koch.  Les  ganglions  du  mésentère  pré- 

j " ,en  ' U"  me  ange  tle  lésions  comparables  à celles  de  la  rate 

*£*  féSe"le  ""  mé,ange  de  Iési°"s  dé  dégénérescence 
grarsse,  se,  siégeant  de  préférence  au  centre  du  lobule  et  de 
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Observation  XXXII 

(Moutard-Martin  et  Lefas.  — Bull.  Société  méd.  llôp.  Purin,  0 juin  1899;. 

Tuberculose  primitive  et  massive  de  la  rate  avec  hyperglobulie 

mais  sans  cyanose. 

. S...  Marie,  49  ans.  Entré  en  lévrier  1899  à la  Charité. 

Antécédents  héréditaires.  — Père  mort  du  choléra.  Mère 
morte  de  tuberculose  pulmonaire. 

Antécédents  personnels.  — Typhoïde  à l'âge  de  7 ans.  Ma- 
riée. 6 enfants  ; 2 fausses  couches. 

Début.  — En  août  1898,  douleurs  dans  l'hypocondre  gau- 
che, exaspérées  par  les  mouvements.  Vers  octobre  1898,  elle 
s'aperçoit  de  la  présence  d’une  tumeur  dans  F abdomen,  indo- 
lente à la  pression,  mais  se  développant  graduellement. 

Examen.  — Femme  amaigrie,  teint  terreux  ; abdomen  vo- 
lumineux sans  ascite.  Pas  de  cyanose  des  extrémités  ni  de  la 
face.  Dans  l’hypocondre  gauche,  tumeur  lisse,  ferme,  peu 
douloureuse,  présentant  les  caractères  des  tumeurs  de  la  rate. 
Le  foie  déborde  largement  le  rebord  costal.  Rien  au  cœur 
ni  au  poumon.  Fièvre  irrégulière.  Dans  les  urines,  un  peu 
d’albumine. 

Examen  du  sang.  — Globules  rouges  : 8.200.000  ; globules 
blancs  : 31.428.  Rien  de  particulier  dans  l’aspect  des  globules 
rouges  et  blancs.  A partir  du  mois  de  mars,  la  malade  se 
cachectise  rapidement.  Vomissements  fréquents,  diarrhée  in- 
tense. La  malade  meurt  le  17  mars  d’une  syncope. 

Autopsie.  — Un  peu  de  liquide  citrin  dans  la  cavité  périto- 
néale. Rate  volumineuse,  présentant  dans  les  deux  tiers  supé- 
rieurs de  la  périsplénite  fibreuse  la  faisant  adhérer  au  dia- 
phragme et  aux  autres  organes  voisins  ; quelques  bosselu- 
res ; poids,  1750  grammes.  A la  coupe,  un  gros  nodule  ca- 
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séeux  à la  partie  supérieure  ; d autres  nodules  disséminés  à 
la  périphérie  de  la  tumeur  ; placards  blanchâtres  disséminés. 
Foie,  2000  grammes  ; surlace  et  bords  lisses  ; pas  de  nodu- 
les ni  de  plaques  à la  coupe.  Aspect  du  foie,  muscade  inter- 
verti. On  n’y  a découvert  aucun  nodule  caséeux.  Rien  au  pan- 
créas, à l’estomac,  l’intestin  ; rien  au  cœur.  Reins  violacés, 
congestionnés.  Poumons  : symphyse  pleurale  bilatérale  pres- 
que totale.  Congestion  dans  le  lobe  moyen  du  poumon  droit. 
Deux  ou  trois  petites  granulations  fibro-calcaires.  L'explora- 
tion de  tous  les  ganglions  a permis  de  constater  qu’ils  étaient 
indemnes. 

Examen  histologique . — Rate.  Congestion  excessive  avec 
amas  pigmentés.  Sclérose  demi-adulte  du  parenchyme.  En 
quelques  points  seulement,  on  reconnaît  des  alvéoles  ren- 
fermant des  globules  blancs.  En  de  nombreux  endroits,  des 
traînées  de  cellules  embryonnaires.  Ces  îlots  présentent  tous 
les  degrés  de  la  caséification.  L(es  cellules  géantes  y sont  très 
rares.  On  ne  reconnaît  pas  les  corpuscules  de  Malpighi,  mais 
il  semblerait  que  ce  soit  à leur  niveau  que  se  serait  effectué 
le  développement  des  îlots  embryo-caséeux.  La  capsule  est 
épaisse,  constituée  par  un  tissu  fibreux  adulle  présentant  des 
traînées  embryonnaires. 

Foie.  Capsule  non  épaissie.  Congestion  intense  du  réseau 
veineux  ; tubercules  nombreux,  surtout  au  voisinage  des  vei- 
nes sus-hépatiques  et  des  espaces  portes.  Les  veines  sus-hépa- 
liques  ont  une  tunique  épaissie.  Les  espaces  portes  ne  mon- 
trent pas  de  sclérose  nette.  La  plupart  des  trabécules  hépa- 
tiques sont  pigmentées  ; elles  ont  subi  une  atrophie  considé- 
rable. Les  cellules  sont  en  dégénérescence  granuleuse. 

Pancréas.  — Sclérose  interlobulaire  légère.  Sclérose  mono- 
acineuse généralisée.  Infiltration  adipeuse  modérée.  Conges- 
tion totale  de  l’organe.  Pas  de  tubercules  ni  de  cellules  géan- 
tes. 


Keins.  — Congestion  excessive.  La  substance  médullaire  se 
présente  sous  l’aspect  d’un  lacis  sanguin.  Les  glomérules  pré- 
sentent tous  les  stades  de  l’atrophie  fibreuse.  Sclérose  péri- 
glomérulaire.  Endartérite.  Peu  de  sclérose  dans  la  substance 
Les  cellules  des  tubes  contournés,  hypertrophiées,  sonl  en 
dégénérescence  granulo-pigmentaire. 

Ganglions.-  Tuberculose  nette  sous  forme  d’îlots  et  de  traî- 
nées embryonnaires  à contours  irréguliers  non  abcédés,  entre 
lesquels  on  voit  du  tissu  fibreux  pigmenté  avec  congestion  ac- 
cusée. Cellules  géantes  assez  nombreuses.  L’architecture  réti- 
culée du  ganglion  est  méconnaissable.  La  capsule  fibreuse 
est  épaissie  avec  vaisseaux  à tuniques  pigmentées.  Dans  tous 
les  organes  précédents,  le  sang  renfermait  en  abondance  des 
leucocytes.  La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  coupes 
des  divers  organes,  a été  négative. 


Observation  XXXIII 


(Achard  et  Castaigne.  — Société  méd.  des  Hôp.,  juin  1S99;. 
Tuberculose  primitive  de  la  rate. 


G.  Henri,  38  ans,  entre  à Tenon  le  26  avril  1897  pour  phleg- 
matia  du  membre  inférieur  gauche. 

Antécédents  héréditaires.  — Nuis. 

Antécédents  personnels.  — Bonne  santé.  Ne  tousse  pas.  Ni 
syphilis,  ni  paludisme. 

Début.  — Au  commencement  d’avril,  le  malade  ressent  une 
violente  douleur  dans  la  base  gauche  du  thorax,  tousse,  a de 
la  fièvre.  On  parle  de  grippe.  Vers  le  quinzième  jour,  appa- 
rition d’une  phlébite.  Cette  phlébite,  typique,  du  membre  in- 
férieur gauche  esl  survenue  presque  brusquement,  chez  un 
sujet  jouissant  d’une  bonne  santé,  sans  aucun  signe  ante- 
rieur de  tuberculose  ou  de  cancer.  On  la  met  sur  le  compte 
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<le  l'infection  grippale.  Vers  le  milieu  de  mai,  la  situation  qui 
paraissait  s’améliorer,  change  complètement.  La  fièvre  de- 
vient très  élevée  et  le  membre  inférieur  droit  pré- 
sente des  signes  île  phlébite,  devient  identique  au  gauche. 
L’examen  du  sang  : 3.200.000  globules  rouges  ; valeur  glo- 
bulaire 0,8  ; 0.200  globules  blancs.  Pas  de  déformations  hé- 
matiques. Les  cultures  laites  avec  du  sang  ne  donnent  rien. 
L'état  général  va  s’aggravant.  Le  taux  des  urines  diminue, 
la  lièvre  stationne  vers  40°.  Phénomènes  ataxo-adynamiques. 
Coma.  .Mort  le  12  juin. 

Autopsie.  — Rate  énorme.  Aucune  altération  des  autres  or- 
ganes, sauf  les  veines  des  membres  inférieurs.  Poumons  in- 
demnes de  toute  altération  tuberculeuse  ancienne  ou  récente. 
Cœur  rempli  de  caillots  cruoriques.  Rien  à l’intestin.  Foie 
gras,  stasique,  sans  sclérose.  Reins  volumineux  et  congestion- 
nés. Les  veines  des  membres  inférieurs -sont  oblitérées  des 
deux  côtés  par  des  caillots  très  longs. 

La  rate,  volumineuse,  sans  adhérences,  pèse  1.250  gram- 
mes. Sa  surface  est  hérissée  de  bosselures  de  dimensions  va- 
riables. Ces  bosselures  sont  mollasses,  donnant  du  suc  par  le 
raclage,  de  couleur  gris  cendré,  ne  ressemblant  en  rien  à la 
substance  caséeuse.  Les  ganglions  du  hile  de  la  rate  ont  le 
même  aspect  grisâtre. 

L’examen  histologique  a porté  sur  les  bosselures,  sur  les 
zones  qui  les  séparent,  et  sur  les  ganglions.  D’une  façon  gé- 
nérale. on  trouve  partout  des  éléments  mortifiés  que  les  réac- 
tions colorent  mal.  Le  picro-carmin  met  en  relief  des  fibrilles 
colorées  en  rose,  représentant  les  tractus  conjonctifs.  Entre 
ci  s fibrilles,  on  voit  des  cellules  arrondies,  sans  noyau,  rem- 
plies de  granulations.  De  place  en  place,  des  débris  de  globu- 
les rouges.  Nulle  pari  dans  ce  tissu  mortifié,  on  ne  trouve  de 
vaisseaux  sanguins  ni  lymphatiques.  En  somme,  dans  toutes 
les  zones  grisâtres  de  la  raie  el  dans  les  ganglions  on  a par- 


tout  l'aspect  général  de  la  nécrose  totale  de  coagulation.  Dans 
les  zones  intermédiaires  aux  bosselures,  on  trouve,  en  de 
nombreux  points,  l'aspect  histologique  île  la  rate  normale. 
Cependant  nulle  part  on  n’a  pu  constater  nettement  les  glo- 
mérules  de  Malpighi.  Les  tractus  fibreux  sont  plus  dévelop- 
pés qu’à  l’état  normal.  Il  existe  par  places  de  larges  zones 
d’infiltration  hémorragique  récente.  Les  vaisseaux  sont 
épaissis  mais  non  oblitérés.  On  a fini  par  y trouver  dans  les 
bandes  interlobulaires  des  follicules  tuberculeux  typiques.  A 
l’intérieur  ou  à proximité  des  travées  conjonctives  qui  disso- 
cient les  cellules  spléniques  se  trouvent  des  cellules  géantes 
avec  de  nombreux  noyaux  et  on  a pu  y colorer  quelques  rares 
bacilles  par  le  Ziehl. 


Observation  XXXIV 

(^Observée  dans  le  service  du  prof.  Eslor,  hôpital  Suburbain,  Montpellier 
Splénomégalie  primitive,  probablement  tuberculeuse. 


C.  Urbain,  4 ans  et  demi,  entre  à 1 hôpital  Saint-Eloi  Su- 
burbain le  28  mars  1904,  dans  le  service  du  professeur  Estor. 

Antécédents  héréditaires.  — 11  ne  présente  dans  ses  antécé- 
dents héréditaires  aucun  point  qui  mérite  d’être  signalé.  La 
mère  est  très  bien  portante.  Le  père  a présenté  une  atteinte 
de  rhumatisme.  Jamais  de  maladies  vénériennes. 

Antécédents  personnels.  — L enfant  n a fait  aucune  ma- 
ladie importante.  Néanmoins,  les  parents  prétendent  que  1 en- 
fant a toujours  eu  une  santé  délicate,  le  faciès  toujours  un 
peu  pâle,  les  membres  faillies.  L’enfant  ne  présente  aucun  stig- 
mate de  syphilis  héréditaire.  L’enfant,  pas  plus  que  les  pa- 
rents, n’ont  jamais  habité  de  pays  à malaria. 

Début.  — L’enfant  ne  s’était  jamais  plaint  de  la  moindre 
chose,  lorsque  par  hasard,  il  V a un  an,  on  s’aperçut  en  fai- 
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>yii(  la  (oilette  de  I enïant,  que  celui-ci  avait  le  ventre  gros,  et 
qu'il  avait  une  grosseur  dans  la  région  gauche  de  l’abdomen, 
t elle  tumeur  était  absolument  indolore.  L’enfant  n’en  souf 
Irait  pas,  n’en  était  nullement  incommodé.  Mais  cette  tumeur 
a grossi  d une  façon  progressive,  et  c’est  le  développement  de 
1 abdomen  qui  a seulement  inquiété  les  parents 

Idial  actuel  : Le  27  avril  1904.  Extérieurement  l’enfant  se  pré- 
sente à nous  comme  de  complexion  faible,  le  teint  pâle,  mais 
on  ne  constate  pas  d’amaigrissement  notable.  L’état  général 
dont  ielati\emenf  satisfaisant.  L appétit  est  conservé,  pas 
de  vomissements,  pas  de  diarrhée.  L’enfant  ne  tousse  pas  ; au 
( œur.  pas  de  palpitations  ; on  ne  note  aucun  souffle  ni  au 
comr,  ni  dans  les  vaisseaux  du  cou  (pas  de  bruit  de  diable,  ni 
de  souille  mésosystolique  si  fréquent  dans  les  anémies). 

C e qui  trappe,  c’est  le  développement  exagéré  de  l’abdo- 
men, qui  est  volumineux  et  développé  dans  toutes  ses  dimen- 
sion. Dans  le  flanc  gauche,  on  trouve  une  tumeur  ayant  les 
dimensions  d’une  tête  de  nouveau-né,  mate  à la  percussion, 
refoulant  le  diaphragme  par  en  haut.  Au-dessous  des  fausses 
cèles,  il  est  lacile  de  la  palper  et  de  suivre  son  contour.  Au 
niveau  du  creux  épigastrique,  elle  présente  un  bord  interne 
nettement  tranchant,  et  ce  bord  peut  être  suivi  jusqu’au-des- 
sous de  l’ombilic.  L’extrémité  inférieure  de  la  tumeur  des- 
cend dans  la  tosse  iliaque  gauche.  Cette  tumeur  est  de  con- 
H-fance  dure.  La  palpation  et  la  percussion  n’éveillent  aucune 
sensation  douloureuse,  mais  en  la  saisissant  entre  les  doigts 
<>n  parvient  facilement  à la  mobiliser.  La  surface  de  l’organe 
est  a peu  près  lisse  et  ne  présente  pas  d’inégalités,  ni  de  no- 
dosités appréciables  à la  palpation.  Le  foie  est  très  légèrement 
augmenté  de  volume.  Malgré  la  présence  d’une  petite  quan- 
llN‘  d asc,te  fIul  gêne  l’exploration,  on  sent  que  le  foie  déborde 
légèrement  des  fausses  côtes.  Aucune  douleur  n’est  détermi- 
née par  la  percussion  du  foie.  Pas  d’iclère,  pas  de  circulation 


88  — 


veineuse  des  téguments  de  l’abdomen.  L’exploration  des  gan- 
glions lymphatiques  a été  absolument  négative  ; dans  tous 
les  points  accessibles  à notre  investigation,  nous  n’avons  trou- 
vé aucune  trace  d’adénopathie.  Aucun  trouble  du  côté  du  svs- 
tème  nerveux.  Les  urines  sont  émises  en  quantité  normale. 
On  n’y  signale  rien  d anormal,  ni  albumine,  rii  sucre,  ni  pig- 
ments biliaires. 

L’examen  du  sang  pratiqué  à ce  moment-là,  nous  donne 
les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges  : 4.250.000,  pas  de  globules  rouges  nu- 
cléés. 

Globules  blancs  : 2.800,  polynucléaires,  48  p.  100,  mono- 
nucléaires 52  p.  100. 

Nous  voyons  que  si  le  nombre  des  globules  rouges  n'est 
pas  considérablement  diminué,  ce  qui  explique  l'anémie  peu 
avancée  du  sujet,  d’autre  part,  nous  sommes  autorisés  à re- 
jeter complètement  le  diagnostic  de  leucémie,  puisque  le  nom- 
bre des  leucocytes,  loin  d’être  accru,  est  diminué  au  contraire 
et  au-dessous  de  la  normale.  Pendant  le  séjour  du  malade  à 
l’hôpital,  du  28  mars  au  27  avril,  on  ne  signale  aucun  phéno- 
mène particulier,  sauf  de  temps  à autre  de  légers  mouvements, 
fébriles.  Enfin,  les  parents  autorisent  l’intervention. 

Opération  27  avril  1904.  — Anesthésie  chloroformique.  In- 
cision médiane  allant,  de  l’ombilic  à l’appendice  xyphoïde. 
Sur  cette  première  incision,  on  en  fait  tomber  une  deuxième 
ayant  environ  5 centimètres  de  long.  On  arrive  ainsi  facilement 
sur  la  rate,  qui  est  très  mobile.  Après  ligature  en  chaîne  du 
pédicule,  la  rate  est  enlevée  en  totalité.  Poids  310  grammes. 
Elle  présente  une  coloration  violet  foncé  avec  reflets  ardoisés. 

Suites  opératoires.  — Le  27  avril  au  soir,  le  sujet  commem  e 
à vomir  du  sang.  L’hématémèse  est  peu  abondante.  L entant 
meurt  dans  la  nuit.  La  quantité  de  sang  rendue  n’explique 
pas  la  mort  par  hémorragie.  Mort  le  28. avril  au  matin.  1 as 
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d autopsie.  L,a  rate  a été  envoyée  au  laboratoire  d'anatomie 
pathologique  pour  y être  examinée. 

Examen  de  la  raie  par  le  processeur  Bosc.  — Examen  ma- 
croscopique La  rate  enlevée  est  très  volumineuse,  elle  me- 
sure dans  sa  longueur  17  centimètres  ; dans  sa  largeur  10 
centimètres.  Poids  : 310  grammes. 

Elle  a une  couleur  marron  légèrement  grisâtre,  cette  cou- 
leur gris  satin  étant  due  à une  sorte  de  pointillé  blanchâtre 
sous-capsulaire.  Elle  est  de  consistance  de  chair  musculaire. 

La  rate  a conservé  sa  lorme  générale,  mais  elle  se  présente 
très  allongée  avec  des  encoches  assez  nettement  marquées  sur 
le  bord  interne,  surtout  au  niveau  du  hile.  Sa  surface  est  lis- 
se. et  superficiellement  lobulée,  surtout  sur  son  bord  externe, 
(jui  est  très  épais  et  arrondi. 

A la  coupe,  tissu  terme,  ayant  la  consistance  de  chair  mus- 
culaire. Le  tissu  splénique  est  parcouru  par  des  travées  con- 
jonctives assez  volumineuses,  en  continuité  par  des  travées 
très  fines  et  limitant  des  alvéoles,  dont  le  tissu  fait  saillie. 
Charpente  conjonctive  très  augmentée. 

Examen  histologique . — La  capsule  de  la  rate  est  très  épais- 
sie. Il  en  part  des  travées  volumineuses  qui  se  dichotomisent, 
et  dont  les  ramifications  vont  s’effilant,  rejoindre  des  placards 
de  volume  variable  disséminés  dans  les  larges  mailles  que  dé- 
limitent les  grosses  travées. 

Ces  travées  présentent  au  centre  le  plus  souvent  une  grosse 
veine  splénique  dont  l'endothélium  est  hypertrophié  et  pro- 
liféré. Le  tissu  conjonctif  est  lamelleux  pour  les  travées  les 
plus  considérables  et  pour  la  capsule  ; il  est  formé  de  fibro- 
blastes et  d’éléments  de  type  muqueux  pour  les  travées  les 
plus  jeunes.  Ces  travées  se  développent  en  épaisseur  et  en 
longueur  par  envahissement  progressif  de  la  prolifération  con- 
jonctive dans  la  paroi  des  sinus. 

feux-ri  forment  des  alvéoles  irrégulières,  à paroi  d’autant 
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plus  épaisse  que  les  alvéoles  sont  plus  rapprochées  d’une  tra- 
vée ou  (1  un  placard  conjonctif  adulte.  Les  plus  éloignés  de 
ceux-ci  ont  leur  trame  lormée  par  des  cellules  allongées  à 
gros  noyau,  qui  tendent  de  plus  en  plus  à former  des  fibro- 
blastes, et  par  quelques  cellules  arrondies  ou  ovalaires  nor- 
males. L’endothélium  est  proliféré  et  hypertrophié.  Certaines 
cellules  endothéliales  font  une  saillie  prononcée  et  renferment 
un  noyau  volumineux,  chargé  de  chromatine.  Certaines  de 
ces  cellules  prennent  un  grand  volume,  un  très  gros  noyau  et 
présentent  une  forme  irrégulière,  à angles  multiples,  avec 
parfois  des  noyaux  multiples. 

Dans  la  lumière  des  sinus,  parmi  les  globules  rouges,  rela- 
tivement peu  nombreux,  on  constate  un  nombre  assez  consi- 
dérable de  lymphocytes,  quelques  polynucléaires  et  quelques 
grandes  cellules  endothéliales  détachées.  Il  existe  aussi  des 
éosinophiles.  Dans  les  alvéoles  voisins  des  grosses  travées 
centrées  par  de  grosses  veines  spléniques,  c’est-à-dire  situées 
dans  les  points  où  se  fait  l’envahissement  conjonctif,  les  cel- 
lules endothéliales  émettent  des  prolongements,  et  s’anasto- 
mosent, paraissant  participer  à la  formation  du  tissu  scléreux 
et  au  rétrécissement  des  cavités  vasculaires. 

Les  artères  présentent  un  processus  de  péri-artérite  évident, 
et  elles  gouvernent  aussi,  mais  d’une  façon  bien  moins  nette 
que  les  veines,  le  processus  de  sclérose.  Les  glomérules  de 
Malpighi  sont  augmentées  de  volume,  les  uns.  les  moins  nom- 
breux, présentent  l’aspect  ordinaire  du  tissu  lymphoïde,  sauf 
que  les  vaisseaux  sont  dilatés,  et  que  dans  la  partie  centrale, 
les  cellules  mononucléées  sont  assez  volumineuses  et  que  les 
cellules  de  la  trame  commencent  à s’hypertrophier.  Dans  d au- 
tres glomérules,  la  lésion  est  plus  avancée.  Il  existe  à la  pé- 
riphérie une  couronne  de  lymphocytes  et  dans  la  partie  cen- 
trale, des  vaisseaux  dont  le  processus  de  sclérose  est  évident. 
Ils  sont  entourés,  en  effet,  de  plusieurs  couches  de  fibroblas- 
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tes. Entre  ces  vaisseaux  et  la  couronne  de  lymphocytes,  il 
existe  de  grandes  cellules  à protoplasma  finement  granuleux, 
renfermant  un  gros  noyau,  des  vacuoles  multiples,  avec  des 
inclusions  de  formes  très  variables,  ayant  parfois  des  réactions 
chromatiques  et  qui  ressemblent  aux  grandes  cellules  typhi- 
ques. Ces  cellules  deviennent  très  nombreuses  ; elles  sont  ir- 
régulières et  de  taille  très  variable.  Entre  elles  existent  des 
cellules  arrondies  ou  polygonales,  de  10  à 12  p.  de  diamè- 
tre, à protoplasma  très  clair,  et  à noyau  chargé  de  chroma- 
tine. 

Dans  certains  autres  de  ces  glomérules,  l'artère  centrale 
apparaît  entourée  d’un  anneau  très  prononcé  de  sclérose  ; la 
transformation  conjonctive  se  marque  de  plus  en  plus. 

En  somme,  il  existe  une  sclérose  progressive  de  la  rate,  à 
point  de  départ  vasculaire  et  surtout  veineux,  aboutissant  à 
la  sclérose  des  cordons,  à l’amincissement  j et  à la  disparition 
des  sinus,  précédée  par  une  prolifération  et  une  hypertrophie 
des  cellules  endothéliales.  Ce  processus  marche  de  pair  avec 
une  hypertrophie  glomérulaire  passagère,  aboutissant  éga- 
lement à la  sclérose,  en  passant  par  un  stade  intermédiaire 
dans  lequel  les  lymphocytes  sont  remplacés  par  de  grandes 
cellules  identiques  aux  cellules  typhiques. 


CHAPITRE  IV 


ETUDE  CRITIQUE 

U est  évident  que  volontairement,  j'ai  rapproché  dans  mon 
exposé  clinique  et  anatomique,  les'  formes  que  je  devais  être 
amené  plus  tard  à rapprocher  dans  ma  discussion.  Mon  étude 
critique  doit  donc  me  fournir  les  raisons  de  ma  nouvelle  clas- 
, sification.  Pour  cela,  je  suis  obligé  de  scinder  mon  élude,  et 
de  passer  en  revue  successivement  4 groupes  de  faits  : 

Un  premier  groupe  comprend  : 

a)  La  forme  liénale  de  lymphadénie  aleucémique. 

b)  L’anémie  splénique. 

c)  L’anémie  infantile  de  von  Jaksch  et  Luzet. 

Un  deuxième  groupe 

L’épithéliome  de  Gaucher,  signalé  dans  sa  thèse. 

Un  troisième  groupe  : 

Les  autres  cas  de  Gaucher  signalés  dans  la  Semaine  médi- 
cale de  1892. 

Les  cas  de  maladie  de  Debove  et  Brülh. 

Les  cas  de  maladie  de  Banti. 

Un  quatrième  groupe  : 

Les  cas  de  tuberculose  primitive  de  la  rate. 

Dans  le  premier  groupe,  nous  voyons  que  la  forme  la  plus 
fréquente,  la  mieux  connue,  admise  des  classiques,  est  la 
forme  liénale  de  lymphadénie.  Personne  ne  mettra  en  doute, 
et  ne  viendra  contester  l’existence  de  cette  forme  clinique  de 
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lymphadénie  ; el  personne  non  plus  ne  viendra  contester 
l’identité  de  nature  entre  la  lymphadénie  et  la  leucocythémie, 
qui  toutes  deux  rentrent  dans  le  cadre  de  ce  qu’on  est  con- 
venu d appeler,  d'après  Jaccoud,  la  diathèse  lymphogène. 
Or.  que  nous  montre  l’élude  comparative  de  la  lymphadénie 
leucémique  à forme  liénale,  et  de  l’anémie  splénique  de 
Strümpell.  Non  pas  des  analogies,  mais  des  identités.  En 
effet,  que  trouvons-nous  dans  tous  les  deux  ? 


En  clinique,  la  même  symptomatologie.  Insidiosité  du  dé- 


but, altération  de  l’état  général.  Phénomènes  d’anémie.  La 
période  d état  est  marquée  par  l’hypertrophie  de  la  rate.  L’a- 
nemie  augmente  ; les  troubles  digestifs  et  généraux  vont  s’ag- 
gravant. Les  ganglions  s’hypertrophient  généralement  cà  cette 
période  d une  façon  modérée.  L’examen  du  sang  permet  de 
constater  la  diminution  des  globules  rouges,  mais  pas  d’aug- 
mentation considérable  des  globules  blancs.  Enfin,  le  malade 
succombe  dans  le  marasme,  par  les  progrès  de  la  cachexie. 

La  durée  des  deux  maladies  est  la  même,  4 à 5 ans,  parfois 
moins,  et  se  termine  invariablement  par  la  mort. 

Les  lésions  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas  : hypertro- 
phie des  organes  lymphoïdes,  surtout  de  la  rate,  mais  aussi 
des  ganglions,  des  amygdales,  des  follicules  clos  de  l’intes- 
tm.  Les  cellules  lymphoïdes  sont  dans  les  deux  cas  fort  peu 
augmentées  de  nombre  par  suite  du  processus  de  sclérose 
qui  s effectue  au  niveau  des  organes  lymphoïdes,  et  c’est  ce 
qui  explique  les  résultats  de  l’examen  du  sang.  En  effet,  dans 
J,‘  sang,  les  globules  blancs  sont  à peine  augmentés  de  nom- 
bre, fi  à 8.000.  Quant  aux  globules  rouges,  ils  sont  défor- 
mes, diminués  de  nombre,  bien  au-dessous  du  chiffre  normal, 
atteignant  rarement  4 millions  par  millimètre  cube. 

Ou  est-ce  maintenant  que  l’anémie  infantile  pseudo-leucé- 
mique de  von  .Taksch  et  Luzet  ? 

point  rie  vue  clinique,  on  trouve  chez  le  nourrisson  une 
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hypertrophie  énorme  de  la  raie,  légère  du  ïoie,  légère  hyper- 
trophie ganglionnaire  el  phénomènes  d'anémie  grave.  Des 
troubles  gastro-intestinaux,  des  altérations  considérables  du 
sang  consistant  en  une  diminution  des  hématies  normales,  en 
la  présence  de  globules  rouges  nucléés  en  grand  nombre,  et 
une  leucocytose  plus  ou  moins  considérable,  mais  toujours 
nette,  tel  est  en  quelques  mots  le  tableau  clinique. 

Au  point  de  vue  histologique,  c'est  la  prolifération  des  élé- 
ments normaux  de  la  pulpe  splénique  qui  domine,  avec  tumé- 
faction des  ganglions  et  des  follicules  clos  de  1 intestin. 

La  marche  est  chronique,  dure  au  plus  deux  ans,  se  termine 
par  la  mort. 

Ce  tableau  peut-il  se  rapprocher  de  celui  de  1 anémie  spléni- 
que de  l’adulte  ? 

Mais  il  me  semble  qu’il  lui  est  comparable  en  tous  points, 
sauf  sur  un  seul,  à savoir  que  chez  1 enfant  nouveau-né,  il 
existe  des  globules  rouges  nucléés. 

D’ailleurs  la  nature  leucémique  de  cette  anémie  du  nourris- 
son est  encore  plus  nette,  si  on  peut  dire,  que  l'anémie  splé- 
nique de  l’adulte,  puisque  les  observations  typiques  de  cette 
affection  que  je  relate  dans  ma  thèse  (observations  n"s  XI,  XII, 
XIII),  contatent  toute  la  leucocytose  parfois  considérable  que 
l'on  observe  dans  le  sang.  C’est  ainsi  que  Luzet  signale  15.000 
globules  blancs  pour  2.628.000  globules  rouges  ; Hayem 
passe  au  chiffre  de  33.000  globules  blancs  pour  2.712. oOO 
globules  rouges  ; enfin,  Von  Jaksch  passe  au  chiffre  énorme 
de  84.000  globules  blancs  pour  3.380.000  globules  rouges. 
Enfin;  dans  toutes  les  observations  sont  notées,  en  même  temps 
que  l’hypertrophie  de  la  rate,  les  hypertrophies  de  tou>  le. 
organes  lymphoïdes,  ganglions  superficiels  et  profonds, 
amygdales,  follicules  clos.  Reste  seulement  à expliquer  la  pré- 
sence dans  le  sang  du  nourrisson  de  ces  globules  rouges  nu- 
cléés, alors  que  dans  les  anémies  simples  du  nourrisson  le 


nombie  de  ces  globules  rouges  nucleés  esl  extrêmement  res- 
treint. 

-le  crois  que  l'on  peut  indiquer  l’origine  probable  de  ces 
cellules  rouges  : les  cellules  rouges  formées  dans  les  divers 
oiganes  hématopoiétiques  sont  déversées  d'une  façon  conti- 
nue dans  le  sang,  et  là  s’y  multiplient  tout  à leur  aise,  En 
ellel.  dans  le  loie,  la  rate,  la  moelle  des  os,  l’examen  anatomi- 
I que  a prouvé  la  présence  de  cellules  rouges  (hématoblastes 
de  Hayem  et  gros  hématoblastes  de  Foa  et  Salvioli).  Le 


sang  esl  encore  un  milieu  de  multiplication  pour  ces  cellules 
louges,  et  ce  qui  le  prouve,  c’est  la  constatation  de  nombreuses 
figures  kariokynétiques,  du  grand  nombre  de  cellules  à noyau 
en  voie  de  division. 

Pouvons-nous  maintenant  pénétrer  la  nature  infime  de  ces 
d affections  qui  ne  sont  somme  toute  que  des  formes  de  la 
diathèse  lymphogène.  Ici,  nous  nous  heurtons  à des  faits 
encore  mal  établis,  contestés  par  un  certain  nombre,  mais 
qui  en  résumé  tendraient  tous  à prouver  l'origine  infectieuse 
de  la  lymphadénose.  Pour  cela,  nous  allons  résumer  les  ar- 
guments de  Vires  dans  un  article  de  la  Gazelle  des  Hôpitaux 
de  1897. 

Mégalosplénie,  anémie  infantile  pseudo-leucémique,  lym- 

phadénie,  leucocythémie,  états  morbides  divers  ressortissant 

tous  de  la  diathèse  lymphogène  sont  d’origine  infectieuse 

microbienne.  Et  Vires  pour  soutenir  son  postulat  s’appuie  sur 

hoi.  ordres  d arguments,  les  uns  d’ordre  rationnel,  les  au 

fres  d’ordre  anatomique,  enfin  les  troisièmes  d’ordre  bactério- 
logique. 


Arguments  d ordre  rationnel. 


Mode  <1  invasion  de  ces  maladies. 

— d’extension. 

— d’évolualion. 

— de  terminaison. 
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A. .  D api ès  leiu  mode  d invasion.  La  porte  d entrée 
de  bien  des  infections  est  l’amygdale.  Or,  le  début  de  la 
Bmphadénie  se  lait  le  plus  souvent  par  les  ganglions  cer- 
vicaux, surtout  par  le  ganglion  rétro-amygdalien  de  Chassai- 
gnac  qui  est  le  plus  souvent  pris  le  premier.  La  porte  d’inva- 
sion est  donc  la  même  que  pour  beaucoup  de  maladies  infec- 
tieuses. Constatons  aussi  la  coexistence  de  la  lymphadénie 
cervicale  consécutive  à des  lésions  chroniques  des  muqueuses 
laryngées  et  pharyngées. 

B.  D après  leur  mode  d extension.  — (.'  est  le  propre  des 
maladies  infectieuses  de  se  généraliser  avec  abondance  et 
fantaisie,  les  exemples  en  sont  nombreux.  Or,  n’observe-t-on 
pas  la  même  abondance  et  la  même  fantaisie  dans  la  lympha- 
dénie frappant  l’intestin,  l’amygdale,  la  rate,  la  peau,  les  gan- 
glions, le  testicule  ? 

C.  D’après  leur  mode  d’évolution.  — La  marche  en  est  irré- 
gulière. Un  accroissement  brusque  est  parallèle  avec  une  élé- 
vation de  température,  de  même  qu’une  régression  spontanée 
est  suivie  de  chute  thermique.  Or,  rien  de  cela  ne  s’observe 
dans  les  tumeurs  malignes  dont  l'accroissement  continu  est 
le  caractère  fondamental  ; au  contraire,  les  élévations  de 
température  qui  accompagnent  souvent  les  poussées  gan- 
glionnaires éveillent  l'idée  d’une  maladie  infectieuse. 

D.  D’après  leur  mode  de  terminaison.  — La  période  termi- 
nale est  toujours  la  même,  diarrhée,  hémorragies  multiples, 
accidents  fébriles,  état  cachectique  analogue  à celui  d’un  sep- 
ticémique. d’un  tuberculeux,  d’un  typhique. 

Arguments  d’ordre  anatomique.  — A.  La  tuméfaction  du 
foie  et  surtout  de  la  rate  dans  la  lymphadénie  est  analogue  à 
la  tuméfaction  congestive  de  ces  organes  dans  les  maladies 
infectieuses. 

B.  Dans  toute  maladie  infectieuse,  il  existe  des  hypertro- 
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plues  ganglionnaires  ; dans  la  lymphadénie,  l’hypertrophie 
ganglionnaire  généralisée  est  de  règle. 


Arguments  d'ordre  bactériologique.  — A.  Des  laits  de 
lymphadénie  généralisée  ont  pu  être  étudiés  histologiquement 
et  prouvés  d'origine  tuberculeuse.  Ces  laits  ont  été  groupés 
par  Delbet  qui  en  rapporte  deux  personnels  (Lymphauénome 
tuberculeux),  un  de  Duplay,  trois  de  Marey,  le  dernier  de 
Brentans  et  Tangl  (Deutsch.  med.  Woch.,  1891). 

Les  inoculations  ont  montré  que  l'hypertrophie  ganglion- 
naire généralisée,  à type  de  lymphadénome,  était  de  nature 
tuberculeuse. 


B.  Les  examens  histologiques  ont  montré  d’autres,  agents 
mleclieux.  Je  passe  sous  silence  ceux  qui  ont  été  vus  mais 
lion  déterminés,  je  ne  citerai  que  ceux  qui  ont  été  déterminés 
cl  étudiés.  Malïuci  et  Traversa  y ont  trouvé  du  streptocoque  ; 
plus  souvenl  des  staphylocoques  blancs  et  dorés  (Bonardi, 
Boux  et  Launois,  Combemale,  Vadelli,  Fischer),  une  lois  le 
pneumocoque  (Longuet  et  Delbet).  Klebs,  Osterwald,  Mayet 
et  Houx  ont  rencontré  des  parasites  dans  le  sang  leucémique. 

'U.f  ' e‘  Vaillard  U,u  décrit  «n  bacille  court,  épais,  à extré- 
mités arrondies  qui  est  pathogène  pour  le  lapin.  Pawlowski 
cl  couve  un  autre  bacille  qui  existait  dans  tous  les  organes 

qu  COnSldère  con'me  spécifique  de  la  lymphadénie.  Voilà 
c un  nombie  de  la 1 1 - assez  considérables  pour  démontrer 

T,'  °X,Sle  deS  m'cr°-organismes  dans  le  sang,  les  ganglions 
et  les  viscères  du  lymphadénique. 

aVOi:  'e  dr0i'  (,e  COnCh"'e  ce.  microbes 
iElT8’  fa,,‘'rait  rePr°r,Uire  " Par  des 

en'!“*  861,16  eXpfrience  a celle  de  Delbet.  Celui-ci,' 

Dllaf|,  a ,ep™du'1  expérimentalement  chez  le  chien  la  lym- 
phadénie par  I inoculation  de  culture  pure  d’un  bacille  par- 
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ticulier  trouvé  clans  le  sang  splénique  d’une  malade  à lym 
pliadénie  splénique  et  généralisée,  arrivée  à la  période  ca- 
chectique. Les  ganglions  du  chien  renfermaient  le  bacille  de 
l’inoculation  à l’état  de  pureté. 

Ainsi  donc,  d'ores  et  déjà,  on  peut  poser  que  la  diathèse 
lymphogène  et  tous  les  états  morbides  qui  en  dérivent  sont 
de  nature  infectieuse  : 

Anémie  splénique,  ou  lymphadénie  aleucémique  à forme 
splénique,  ce  qui  pour  moi  revient  au  même,  et  anémie  infan- 
tile de  Luzel  sont  donc  deux  formes  cliniques  d’une  même 
maladie  infectieuse,  l’une  évoluant  chez  l’adulte,  l’autre  chez 
le  nouveau-né. 

.le  range  dans  le  deuxième  grouoe  de  splénomégalies  primi- 
tives 1 epithéliome  de  Gaucher,  et  je  l’étudie  tout  à fait  à pari, 
non  pas  à cause  de  sa  symptomatologie  qui  ne  se  différencie 
en  rien,  pour  ainsi  dire,  de  la  séméiologie  générale  des  gros- 
ses rates  idiopathiques,  mais  à cause  de  ses  lésions  qui  lui 
sont  absolument  particulières,  et  ne  peuvent  être  rapprochées 
en  aucune  façon  des  lésions  des  autres  splenomégalies. 

Je  ne  me  servirai  dans  mon  étude  critique  que  de  l’obser- 
vation de  Gaucher  faisant  l’objet  de  sa  thèse  inaugurale  et  de 
l’observation  publiée  par  Picou  et  Ramond  dans  les  Archives 

de  Médecine  expérimentale , en  1896. 

Je  néglige  à dessein  les  autres  cas  signalés  par  M.  Gaucher 
dans  la  Semaine  Médicale , 1892,  parce  que  les  détails  des 

examens  histologiques  manquent  complètement. 

Tout  d’abord,  en  quoi  consistent  essentiellement  ces  lésions 

décrites  par  M.  Gaucher  ? 

„ Les  éléments  nucléaires  de  la  rate  normale  sont  remp  a- 
cés  par  des  cellules  arrondies  ou  polyédriques  munies  d un 
noyau  dont  le  diamètre  est  celui  des  éléments  normaux  de  la 


— 99  — 


raie  ,(0’“'".Ü08).  Quelques  cellules  bien  plus  petites  sont  formées 
(1  un  noyau  des  dimensions  précédentes,  entouré  d'un  mince 
corps  cellulaire. 

« On  se  trouve  donc  en  présence  d éléments  cellulaires  en 
transformation  ; dans  l'espèce,  ce  sont  des  cellules  lymphoï- 
des de  la  rate  qui  évoluent  vers  un  autre  type  cellulaire.  » Et 
c'est  à la  néoformation  constatée  que  Gaucher  donne  le  nom 
d ’épithéliome  primitif.  Ces  cellules  forment  des  groupes  dis- 
tincts renfermés  dans  des  loges  ou  alvéoles,  limitées  elles- 
mêmes  par  des  travées  conjonctives  de  la  rate  normale  plus 
oc  moins  hyperplasiées,  épaissies  et  sclérosées. 

Dans  les  deux  cas,  parmi  les  autres  cités  en  1892,  dont  je 
puisse  tenir  compte  puisque  ils  ont  été  suivis  d’examen  histo- 
logique, voici  les  propres  ternies  de  M.  Gaucher. 

Premier  cas.  — « La  rate  hypertrophiée  était  dure  et  sclérosée 
et  présentait  l’hyperplasie  conjonctive  et  fibreuse  que  j’ai  dé- 
cide dans  mon  premier  travail.  L'examen  histologique  me 
montra  une  hypertrophie  simple  avec  hyperplasie  conjonctive 
des  travées  normales,  étouffement  et  disparition  partielle  des 
vaisseaux,  disparition  des  corpuscules  de  Malpighi.  Les  élé- 
ments nucléaires  de  la  rate  ne  m’ont  pas  paru  modifiés.  » 

Cette  seule  phrase  de  M.  Gaucher  infirme  son  diagnostic 
puisque  c’est  en  se  basant  sur  la  néoformation  cellulaire,  et  les 
modifications  subies  par  les  éléments  nucléaires  de  ia  rate 
observés  dans  son  premier  travail  qu’il  devait  être  amené  à 
dénommer  ces  lésions  = épithélioma  primitif. 

Voici  le  deuxième  cas  : « A l’examen  microscopique,  j’ai 
Irouvé  la  même  hypertrophie  fibreuse,  la  disparition  partielle 
des  vaisseaux  et  des  glomérules  de  Malpighi.  La  plupart  des 
éléments  nucléaires  de  la  rate  avaient  le  même  aspect  qu’à 
l’étal  normal.  Cependant  on  trouvait  par  places  quelques  cel- 
lules nucléées  rappelant  en  petit  les  cellules  du  cas  type  que 
j’ai  décrit.  » 


— 100  — 


Si  les  éléments  nucléaires  de  la  raie  avaient  le  même  aspect 
qu'a  l état  normal,  c'est  que  M.  Gaucher  n’avait  probablement 
pas  allai,  e à i’aiïection  qu’il  avait  décrite,  et  l'existence  de 
quelques'  rares  cellules  nucléées  rappelant  de  loin,  en  petit, 
comme  il  le  oit,  les  cellules  du  cas  type  qu’il  avait  observé,  ne 
pouvait  l’autoriser,  ce  me  semble,  à porter  le  diagnostic  d’é- 
pithéliome  primitif. 

11  nous  reste  donc  pour  la  discussion  un  cas,  unique  dans  lu 
science,  et  dont  cependant  paraît  se  rapprocher  celui  de  Picou 
et  Ramond.  Je  dis  tout  d’abord,  que  rien  cliniquement  ne  peut 
caractériser  la  maladie  de  Gaucher,  car  il  n'existe  aucun 
symptôme  pathognomonique  de  celle  affection.  On  le  verra 
d’ailleurs,  en  rapprochant  le  tableau  clinique  de  Gaucher, 
du  tableau  symptomatique  général  que  je  donnerai  plus  loin 
des  splénomégalies  ; et  le  diagnostic  d’épithélioma  primitif 
ne  peut  être  porté  que  par  l’examen  histologique  de  la  rate. 

Ces  lésions  histologiques  sont-elles  vraiment  spécifiques  ? 

Pour  Cornil  (Bulletin  Société  anatomique,  28  juin  1895),  les 
lésions  décrites  par  Gaucher  ne  seraient  pas  de  1 épithélionia 
primitif.  Malgré  1 apparence,  il  s agirait  simplement  d une 
hypertrophie  primitive  de  la  rate  avec  prolifération  de  tissu 
réticulé  ; quant  aux  cellules,  elles  lui  rappelleraient  I aspect 
qu’il  a observé  plusieurs  fois  dans  les  hypertrophies  ganglion- 
naires ; ce  qui  tendrait  à le  prouver,  ce  serait  le  développement  .4 
exagéré  du  tissu  fibreux,  le  processus  de  sclérose  évident  qui 
se  constate  non  seulement  au  dehors,  au  niveau  de  la  capsule, 
mais  encore  dans  tout  l’organe,  qui  est  sillonné  de  bandes  con-  fl 
jonclives.  La  conséquence  serait  pour  les  cellules  des  modifi- 
cations dans  leur  forme  et  leur  configuration  générale,  des  J 

modifications  dans  leur  structure. 

Mais  laissons  de  côté  cette  hypothèse  d’hypertrophie  fi- 
breuse simple  de  la  rate,  qui  est  discutable  puisque  M.  Cornil 
l’a  soutenue,  et  acceptons  l’interprétation  du  savant  lusto  o- 


gisle  qu'est  Al.  Gaucher,  pour  dire  que  nous  avons  affaire 
à une  néoforination  cellulaire.  Devons-nous  avec  lui  accepter 
le  nom  d’épithélioma  primitif  et  ne  pas  lui  substituer  celui 
d’endothéliome  ? 

Il  est  possible,  je  crois,  de  dénommer  la  maladie  de  Gau- 
cher endothéliome  primitif  de  la  rate  et  cela  pour  deux  rai- 
sjons,  l’une  embryologique,  l’autre  histologique.  Embryo- 
lcgiqivement,  si  nous  acceptons  l’opinion  de  Laguesse  et 
Piliet.  la  raie  se  développe  aux  dépens  du  mésoderme,  lequel 
esl  d’origine  endodermique  et  non  pas  épithéliale.  Les  tissus 
qui  en  naîtront  no  pourront  donc  êfre  que  de  nature  endothé- 
liale. 

Histologiquement,  les  cellules  décrites  par  Gaucher,  et  fi- 
gurées sur  les  planches  que  l’on  peut  consulter  dans  sa  thèse, 
ressemblent  tout  à lail  a des  cellules  endothéliales.  Kolaczeck, 
dans  les  ganglions.  Poncorski  dans  l’ovafre  ont  signalé  les 
larges  cellules  avec  gros  noyau  qui  sont  la  lésion  dominante 
dans  l’endothéliome. 


Dans  le  troisième  groupe  des  splénomégalies  primitives 

que  nous  avons  à envisager,  rentrent  les  cas  de  Debove  et  les 
cas  de  Banti. 

I ouf  d abord,  pouvons-nous  accorder  au  syndrome  de  De- 
bove une  autonomie  morbide.  Une  maladie  se  caractérisant 
non  seulement  par  des  phénomènes  cliniques,  mais  encore  par 
d<‘s  lésions  anatomiques,  il  faudrait  pouvoir  retrouver  dans  les 
«doervations  de  Debove,  à la  fois  les  uns  et  les  autres. 

Dans  la  clinique,  nous  ne  trouvons  aucun  phénomène  carac- 
téristiqm  . ( est  le  tableau  banal  de  toutes  les  splénoméga- 
lies-  el  nous  verrons  qu’il  est  en  tout  point  comparable  au 
lableau  u ensemble  que  nous  donnerons  de  la  symptomatolo- 
f-,u  des  splénomegalies.  I)  ailleurs,  celle  descriplion  clinique 


faite  par  Debove  et  Brühl  dans  leur  communication,  se  rap- 
pi  oche  tellement  du  tableau  dressé  par  Gaucher,  à propos 
de  son  alleclion,  que  celui-ci,  à la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  réclama  pour  lui  la  priorité  de  celte  des- 
cription. Il  est  donc  de  toute  évidence  que  les  deux  descrip- 
tions cliniques  se  ressemblent  étrangement. 

L’examen  du  sang  ne  nous  apprend  rien. 

L’étiologie  nous  est  tout  à fait  inconnue.  Il  nous  reste  seule- 
ment l’anatomie  pathologique.  Cette  dernière  nous  fournit- 
elle  quelque  argument,  quelque  lésion  spécifique,  ou  introu- 
vée jusqu’ici,  qui  nous  permette  de  conclure  à l’existence  du 
syndrome  de  Debove  ? 

Consultons  pour  cela  les  observations  XVI,  XVII  et  XVIII, 
sur  lesqulles  est  étayée  l’opinion  de  MM.  Debove  et  Brühl. 

Dans  ces  trois  observations,  le  tableau  clinique,  le  même, 
est  très  net,  l’évolution  de  la  maladie  est  minutieusement  in- 
diquée, mais  dans  aucune  il  n’est  relaté  de  nécropsie  indi- 
quant les  lésions,  pas  plus  que  d examen  histologique  de  la 
rate. 

Le  premier  malade  est  mort  au  bout  de  18  mois  en  pleine 
cachexie.  Pas  d’autopsie. 

Le  deuxième  malade,  soi  t i amélioré  par  un  traitement  ar- 
senical n’a  pas  été  suivi. 

Quant  au  troisième,  on  n'en  dit  rien,  on  ignore  s'il  a guéri 
ou  s’il  est  mort. 

Et  avec  ces  données  très  imparfaites  qui  ne  permettent  pas 
d’indiquer  la  nature  de  l’hypertrophie  splénique  qui  est  signa- 
lée à la  symptomatologie,  je  crois  que  si  l’on  est  autorisé  à 
dire  quelque  chose,  c’est  qu’aucun  diagnostic  de  nature  n a 
é!é  posé. 

Mais  on  ne  peut  vraiment  se  baser  sur  elles  pour  établir 
l’existence  d’un  processus  morbide  nouveau.  Mais,  dira-t-on, 
il  ne  suffit  pas  de  démolir,  il  faut  encore  reconstruire.  Si  vous 
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n’acceptez  pas  le  syndrome  Debove,  dans  quelle  catégorie  de 
splénoinégalies  idiopathiques  faites-vous  rentrer  les  malades 
de  ces  trois  observations  ? 

On  ne  peut  que  faire  des  hypothèses,  mais  elles  sont  vrai- 
semblables et  au  nombre  de  deux. 

S’agit-il  d’une  anémie  splénique  telle  que  je  la  comprends, 
c'est-à-dire  d'une  lymphadénie  aleucémique  à forme  liénale, 
avec  examen  du  sang  négatif,  et,  sans  hypertrophie  marquée 
des  ganglions  superficiels  ? Encore  faudrait-il  pour  affirmer 
cela  une  autopsie  qui  eût  permis  de  constater  si  les  organes 
lymphoïdes  étaient  lésés,  et  si  les  ganglions  profonds  n’étaient 
pas  tuméfiés.  La  fin  du  malade  de  l’observation  XIX  (pre- 
mière), est  bien  à rapprocher  de  la  cachexie  terminale  des  lym- 
phadéniques.  Quant  aux  malades  des  observations  XX  et 
XXI,  qui  ont  été  suivis  seulement  quelques  mois,  et 
qui  sont  sortis  sans  qu’on  sache  ce  qu’ils  sont  devenus, 
\\  est  bien  difficile  de  dire  ce  à quoi  on  avait  affaire. 
Mai>  la  description  qui  en  est  faite  pourrait  être  rapprochée 
étrangement  du  tableau  clinique  que  donne  Banti  à propos  de 
la  période  préascitique  de  son  syndrome  et  dans  laquelle, 
pendant  2 à 4 ans,  les  seules  manifestations  observées  sont 
I hypertrophie  énorme  de  la  rate  dont  la  surface  reste  lisse  et 
les  phénomènes  d’anémie  intense  avec  les  troubles  fonction- 
nels <pii  1 accompagnent.  Ceci  n’est  qu’une  opinion,  mais  ce 
qui  reste  avéré,  c est  qu’il  est  impossible,  avec  la  description 
que  l’on  trouve  dans  les  observations  de  MM.  Debove  et  Brühl 
ce  conclure  à 1 existence  du  syndrome  décrit  par  ces  auteurs. 


En  est-il  (h*  même  du  syndrome  de  Bailli  ? 

Le  prolesseur  de  Florence,  lui.  décrit  une  maladie,  car 
au  iidrome  clinique  observe,  d adjoint  la  description  des  lé- 
sions et  son  opinion  Se  fonde,  pièces  en  main,  sur  un  certain 


nombre  d observations  avec  examens  histologiques  à l’appui. 

Son  opinion  de  la  splénopathie  primitive  avec  cirrhose  se- 
condaire du  foie,  <pii  est  celle  de  toute  l'école  italienne,  Detto, 
Silva,  Gavazzani,  Rinaldi,  Ascoli,  est  encore  soutenue  par 
Chauflard  qui,  dans  un  mémoire  paru  dans  la  Semaine  Médi- 
cale (mars  1899),  s’est  fait  le  défenseur  des  « hépatites  d’ori- 
gine splénique  ». 

Une  théorie  absolument  opposée  est  soutenue  depuis  long- 
temps par  Ramoino,  par  Gilbert  et  Lereboullet.  Ces  deux 
auteurs,  au  dernier  Congrès  de  médecine  français,  d’octobre 
1904,  ont  communiqué  un  mémoire  dans  lequel  ils  concluent 
que  l’hépatite  cirrhotique  est  primitive  et  la  splénomégalie  se- 
condaire, simplement  réactionnelle. 

Nous  sommes  donc  obligé  de  scinder  notre  discussion. 

Premier  point  : la  maladie  de  Banti  exisle-l-elle  ? 

a)  La  splénomégalie  est  primitive,  la  lésion  du  foie  secon- 
daire. (Banti  et  école  italienne,  Chauffard.  Sénator.) 

b)  L’hépatite  est  primitive,  la  lésion  du  foie  secondaire. 
(Gilbert  et  Lereboullet.  Hayem  et  Lévy.) 

Deuxième  point  : si  la  maladie  de  Banti  existe,  pouvons- 
nous  en  déterminer  la  nalure  ? 

La  maladie  de  Banti  exisle-elle  ? — Dans  un  travail  paru 
dans  la  Rilorma  médica  de  1901.  Banti  passe  en  revue  toutes 
les  opinions  émises  et  donne  les  arguments  suivants  en  laveur 
de  la  lésion  primitive  de  la  rate: 

1°  L’étiologie  en  est  complètement  inconnue. 

2°  La  splénopathie  constitue  le  lait  initial,  la  rate  hyper- 
trophiée a un  volume  considérable;  elle  dépasse  1 arcade  cos- 
tale d’un  nombre  variable  de  centimètres,  elle  est  dure,  li- 
gneuse, non  déformée. 

3°  Par  la  suite,  se  développe  une  anémie  (pii  présente  des 
phases  de  rémission  et  d’aggravation,  mais  qui  progresse 
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fatalement.  La  première  phase  de  la  maladie  est  constituée, 
c est  le  stade  anémique,  dont  la  durée  est  toujours  longue, 
3,  5,  10,  et  11  ans. 


4°  Au  slade  anémique  succède  le  stade  intermédiaire.  Les 
urines  deviennent  peu  à peu  rares,  colorées,  chargées  d’ura- 
les,  contiennent  de  l’urobiline  ; la  peau  et  les  conjonctives 
prennent  une  teinte  ictérique,  la  diarrhée  apparaît.  Cette  pé- 
riode dure  quelques  mois. 

5°  Vient  la  phase  ultime,  le  stade  ascitique.  Le  foie  se 
sclérose,  l’ascite  apparaît.  On  a la  symptomatologie  de  la 
cirrhose  atrophique  de  Laënnec,  dont  la  marche  est  rapide. 

f>°  Aucune  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques. 

7 Durant  la  maladie,  il  n’y  a pas  de  leucocytose,  mais  une 
diminution  des  hématies,  de  l’hémoglobine  et  de  la  valeur 
globulaire. 

8°  L’examen  nécropsique  démontre  les  lésions  suivantes  : 
rate  volumineuse,  pesant  1 kil .,  1.500  gram.,  2 kilogram.  et 
plus.  L’examen  histologique  montre  une  légère  atrophie  de  la 
pulpe  splénique,  hypertrophie  avec  sclérose  de  la  capsule  et 
du  réticulum,  sclérose  partielle  des  corpuscules  de  Malpighi. 
Foie  petit,  dur,  granuleux,  cirrhose  annulaire,  avec  tous  les 
caractères  de  l’atrophie  de  Laënnec. 

9°  L examen  bactériologique  du  sang  de  la  rate  est  cons- 
tamment négatif. 


10  L interprétation  rationnelle  et  probable  des  symptômes 
propres  de  cette  maladie  est  la  suivante  : la  rate  est  touchée 
primitivement  par  un  agent  morbigène  inconnu.  La  rate  ma- 
lade élabore  des  substances  toxiques  qui,  versées  dans  le 
torrent  circulatoire,  déterminent  d’abord  une  anémie,  puis, 
par  leur  passage  h travers  le  foie  un  processus  d’endophlébile 
porfale,  et  fie  cirrhose  interlobulaire  de  l’organe. 

11°  L’extirpation  de  la  rate  est  suivie  de  la  guérison  radi- 
ra,R  de  la  ma,adie.  S’il  existe  une  cirrhose  hépatique  de  la 
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i ale,  la  splénectomie  peut  arrêter  son  développement  et  ame- 
ner une  guérison  complète. 

telles  sont  les  raisons  qui  pennettenl  à Banti  d’établir  un 
type  clinique  : splénomégalie  primitive  avec  cirrhose  hépa- 
tique. 

Contre  celte  interprétation,  se  dresse,  absolument  opposée, 
la  théorie  de  Gilbert  et  Lereboullet  (7e  Congrès  de  médecine 
irançais,  Paris,  oct.  1904).  Résumons  les  arguments  de  leur 
communication. 


fis  placent  la  splénomégalie  sous  la  dépendance  d'une  hé- 
patite primitive.  Ayant  résumé  la  plupart  des  observations 
publiées  sous  le  nom  de  maladie  de  Banti,  ils  montrent  qu’au- 
cune d’elles  n’apporte  la  démonstration  de  la  préexistence 
de  la  splénomégalie  à la  lésion  hépatique. 

1°  Dans  presque  toutes,  on  peut  trouver  les  signes  d’une 
altération  ancienne  du  foie,  d’origine  veineuse  ou  biliaire,  qui 
tout  en  entraînant  une  splénomégalie  précoce  est  restée  long- 
temps latente.  Dans  quelques  cas,  on  retrouve  à l’étiologie, 
l’alcoolisme,  le  paludisme,  la  syphilis  héréditaire  ou  acquise. 
D’autres  cas  relèvent  d’affections  biliaires  (ictères  infectieux 
primitifs  splénomégaliques  de  Haycm  et  Lévy),  ou  même  sim- 
plement ictères  par  lithiase  biliaire. 

2°  Les  lésions  de  la  rate  que  l’on  retrouve  dans  la  plupart  de 
ces  cas,  sont  celles  de  la  rate  hépatique,  avec  les  deux  pha- 
ses de  congestion  d’abord,  de  sclérose  ensuite,  absolument 
comparables  à celles  du  foie  cardiaque  ou  du  rein  cardiaque. 

3°  Quant  à la  physiologie  pathologique,  ils  l’expliquent 
ainsi.  L’infection,  la  cholémie,  la  congestion  passive,  pro- 
voquent le  développement  de  la  splénomégalie,  mais  c’est 
la  congestion  passive  qui  joue  le  rôle  capital.  T/évolution  cli- 
nique, en  montrant  l’association  fréquente  des  hémorragies j 
gastro-intestinales  et  la  diminution  considérable  de  la  rate 
après  celles-ci,  en  donne  une  première  preuve.  L’examen  ana- 
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toinique  en  apporte  d’autres  : la  rate,  après  de  telles  hémor- 
ragies, est  réduite  au  tiers  ou  au  quart  de  son  volume  pri- 
mitif ; elle  présente  histologiquement  des  lésions  congestives 
persistantes,  associées  ou  non  suivant  l’ancienneté  de  la  lé- 
sion, à de  la  sclérose.  Le  foie  peut  présenter  histologiquement 
soit  des  lésions  d’espace  port  i te  totale,  soit  des  lésions 
d’angiocholite  chronique  qui  déterminent  une  hypertension 
portale,  cette  dernière  s’expliquant  par  la  compression  de  la 
veine  porte  par  le  canal  biliaire  hypertrophié.  C’est  la  con- 
gestion passive  qui  paraît  donc  jouer  le  rôle  capital  dans  la 
production  de  la  rate  hépatique. 

Les  auteurs  concluent  que  la  maladie  de  Banti  n’existe  pas 
et  que  l’étude  attentive  du  foie  permet  de  déceler  la  cause 
d’une  splénomégalie  en  apparence  primitive,  en  réalité  d’ori- 
gine hépatique. 

Banti  dit  oui.  Gilbert  et  Lereboullel  disent  non.  Peut-on 
trancher  la  question  et  se  décider  en  faveur  de  l’une  ou  de 
l’autre  hypothèse  ? 

Un  premier  point  qu’il  s’agit  d’éclaircir,  c’est  de  savoir  si 
une  hépatite  primitive  suivie  de  congestion  passive  de  la  rate, 
est  susceptible  d amener  les  lésions  que  I on  retrouve  dans 
la  maladie  de  Banti.  Or,  prenons  pour  exemple  la  cirrhose 
atrophique  de  Laënnec,  qui,  par  la  ligature  fibreuse  qu’elle 
pose  sur  les  vaisseaux  portes  hépatiques  entraîne  une  stase 
passive  dans  tout  le  domaine  de  la  veine  porte.  Tl  doit  donc 
y avoir  ,ine  corrélation  exacte  entre  le  degré  de  l’ascite  et  le 
\olume  de  la  rate  congestionnée.  D’autre  part,  il  ne  devrait 
pas  y avoir  de  tuméfaction  splénique  dans  les  cirrhoses  sans 
ascite.  Or,  1 examen  des  faits  montre  qu’aucune  de  ces  deux 
conclusions  n’est  rigoureusement  exacte  ; il  y a des  cirrhoses 
atrophiques  cà  grande  ascite,  dans  lesquelles  la  rate  reste  de 
' ol'ime  moyen  et  normal,  tandis  que  dans  certaines  cirrhoses 
\eineuses  hypertrophiques,  où  l’ascite  fait  parfois  défaut,  la 
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splénomégalie  peul  être  considérable.  Il  existe  donc  là  une 

contradiction  évidente  dans  1 hypothèse  de  Gilbert  et  Lere- 
boullet. 


Mais,  pour  reprendre  la  discussion  des  cas  de  Banti,  quel- 
les sont  les  conditions  nécessaires  et  suffisantes  en  clinique 
pom-  envisager  les  lésions  d’un  organe  comme  subordonnées 
à celles  d'un  autre  organe,  et  pour  affirmer  leur  filiation 
pathogénique. 


Trois  ordres  d’arguments  peuvent  être  invoqués  : 
ci)  Les  connexions  anatomo-physiologiques  qui  relient  en- 
tre eux  les  deux  organes  considérés. 

b)  La  chronologie  comparée  des  deux  lésions,  la  précession 
de  l’une  sur  l’autre. 

c)  Le  contrôle  de  la  pathologie  expérimentale. 


a)  Anatomo-physiologiquement,  la  rate  n’est  pas  subordon- 
née au  foie,  c’esf  même  le  contraire  qui  se  produit.  Le  sang 
veineux  issu  de  la  rate  est  amené  par  la  veine  splénique  qui 
est  une  des  branches  constitutives  du  tronc  porte.  Or,  le  ca- 
libre de  cette  veine  splénique  est  à peu  près  le  même  que 
celui  de  la  grande  mésaraïque.  Tout  ce  qui  sort  de  la  rate 
va  donc  au  foie,  et  le  courant  veineux  qui  traverse  le  paren- 
chyme hépatique  est  formé  par  parties  à peu  près  égales 
de  sang  splénique  et  de  sang  intestinal. 

b)  Chronologiquement,  la  splénomégalie  est  constatée  la 
première.  La  rate  prend  un  volume  énorme,  en  même  temps 
que  se  montrent  les  phénomènes  d’anémie  splénique.  Plus 
tard  apparaissent  les  troubles  gastro-intestinaux,  ainsi  que  les 
signes  révélateurs  de  l’insuffisance  hépatique  (oligurie,  urobi- 
linurie,  hypoazoturie).  Plus  tard  encore  se  manifeste  la  réac- 
tion anatomique  du  foie  lésé  sous  forme  de  cirrhose  atrophi- 
que vulgaire,  avec  cette  différence  signalée  par  Banti  que  la 
splénectomie  peut  enrayer  la  marche  progressive  des  acci- 
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dents  et  amener  la  guérison  alors  même  que  la  phase  eirrhoti- 
que  est  commencée. 


c)  11  nous  lesterait  à démontrer  expérimentalement  le  rôle  pa- 
thogène  exercé  par  la  rate  malade  sur  le  ioie.  Des  expériences 
sont  nécessaires,  mais  s'il  n’y  a'  pas  encore  de  faits  positifs, 
les  travaux  de  Besançon,  de  Courmont  et  Duffau,  de  Chauf- 
lard  et  Castaigne,  sont  là  pour  témoigner  que  la  rate  arrête 
et  emmagasine  microbes  et  toxines,  les  neutralise  ou  les 
atténue,  sans  qu’on  puisse  affirmer  cependant  que  cette  action 
d'arrêt  est  complète  et  suffisante.  Et  alors,  comment  ne  pas 
supposer  que  le  sang  qui  en  provient  n’est  pas  altéré,  et  qu’il 
ne  soit  du  parenchyme  splénique  que  des  éléments  figurés 
ou  chimiques  inoffensifs,  dénués  de  toute  action  pathogène 
sui  le  réseau  vasculaire  si  proche  du  foie  ou  sur  la  cellule 
hépatique.  On  a bien  admis  les  relations  pathologiques  de 
l'intestin  et  du  foie  avec  Hanoi,  pourquoi  n’admettrait-on  pas 
les  mêmes  relations  entre  la  rate  et  le  foie'  puisque  la  contri- 
bution veineuse  de  la  rate  et  de  l’intestin  à l’irrigation  du 
foie  est  d’importance  à peu  près  égale. 

De  1 analyse  des  faits  que  je  viens  de  vous  soumettre,  il 
me  semble  maintenant  que  nous  sommes  autorisés  à admettre 
la  splénomégalie  primitive  devançant  de  quelques  années  la 
cirrhose  réactionnelle  du  foie.  La  maladie  de  Banti  existe. 

Mais,  problème  aussi  grave  et  plus  difficile  peut-être,  quelle 
en  est  la  nature 


Dan>  celle  pailie  de  notre  travail,  nous  n’avancerons  cju’a- 
s ec  l)nic,ence>  el  S1  nous  formulons  quelque  opinion,  nous  ne 
le  ferons  qu  en  nous  fondant  sur  des  analogies,  et  non  en 
nous  basant  sur  des  faits  précis,  ou  des  preuves  expérimen- 
tales. Comme  le  disait  Banti,  l’étiologie  en  est  tout  à fait 
inconnue,  et  la  palhogéhie  n’en  peut  être  qu’hypothétique. 
Des  1894,  il  disait  que  des  causes  morbides,  probablement 
(lt  na*llu  nii<‘<  lieuse  ou  loxi-inleclieuse,  pouvaient  porter 


dès  les  débuts,  leur  action  sur  la  rate.  Les  substances  toxi- 
ques élaborées  pénétreraient  dans  le  sang  et  provoqueraient 
I anémié  globulaire.  Enfin,  par  leur  action  prolongée  sur  le 
foie,  il  se  produirait  une  prolifération  du  tissu  conjontif  avec 
cirrhose  consécutive.  Malheureusement,  dans  toutes  les  ob- 
servai ions  de  maladie  de  Banti,  où  l’examen  bactériologique 
de  la  rate,  du  sang  qui  en  provient  ou  du  sang  de  la  cir- 
culation générale  a été  pratiqué,  on  n’a  jamais  constaté  m 
présence  cl’aucun  microbe. 


Nous  sommes  donc  obligés  de  procéder  par  comparaison. 
Interrogeons  la  clinique  : 

Dans  le  paludisme,  la  rate  est  l'habitat  favori  de  l’héma- 
tozoaire, son  loyer  initial,  et  la  splénomégalie  est  le  symptô- 
me constant  et  majeur.  Les  veines  spléniques  contiennent 
si  l’on  en  croit  Kelsck  et  Kiener,  des  résidus  de  toute  sorte 
(débris  cellulaires,  granulations  hématiques  et  pigmentaires), 
les  parasites  et  ses  produits  d’élaboration.  Puis,  à plus  ou 
moins  longue  échéance,  surviennent  des  hépatites  paludéen- 
nes variées,  qu’il  s’agisse  de  la  forme  simplement  congestive, 
de  la  forme  hypertrophique  nodulaire,  de  la  sclérose  atro- 
phique, ou  d’une  foule  d états  anatomiques  intermédiaires. 
Nous  constatons  seulement  en  passant  que  pour  un  même 
agent  infectieux,  le  parasite  malarien,  le  processus  réaction- 
nel dans  le  foie  peut  se  traduire  par  des  modifications  anato- 
miques variées,  congestion,  hypertrophie  nodulaire,  sclérose 
et  autres,  tout  cela  indifféremment. 

Le  trait  d’union  entre  la  lésion  initiale  de  la  rate  et  la 
lésion  tardive  du  foie  est  constitué  par  la  veine  splénique  qui 
est  habituellement  le  siège  d’endophlébite. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  en  outre  des  lésions  intestinales, 
la  présence  du  bacille  d’Eberth  dans  la  rate  est  constatée,  e! 
une  preuve  clinique  de  sa  pullulation  dans  cet  organe,  c est 
qu’on  est  autorisé  pour  le  séro-diagnostic  de  Widal,  à em- 


prunier  du  sang  par  ponction  de  la  raie,  si  la  réaction  a élé 
négative  ou  douteuse  avec  le  sang  emprunté  à la  circulation 
générale.  11  est  donc  certain  que  les  toxines  éberthiennes  éla- 
borées- au  niveau  de  la  raie,  contribuent  pour  une  part  au 
moins  égale  à l'infection  intestinale,  lorsque  le  foie  est  lésé. 
1)  ailleurs  Bezançon,  dans  sa  thèse,  signale  l’endophlébite  des 
veines  spléniques  en  un  certain  nombre  de  cas. 

Dans  la  lymphadénie  splénique,  la  rate  est  le  foyer  initial 
de  1 inleclion  (nous  1 avons  admis)  ; et  c’est  de  la  rate  que  par- 
tiront plus  tard  les  embolies  leucocytiques  qui  vont  former 
dans  le  loie  les  lymphomes  miliaires  caractéristiques  et  don- 
ner à 1 organe  hépatique  son  développement  considérable. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  rapprochons  ces  cas  de  splé- 
nomégalies  infectieuses  primitives  avec  réaction  secondaire 
du  loie,  de  certains  cas  de  cirrhose  hypertrophique  à type 
splénomégalique  que  Gilbert  et  Fournier  ont  signalés  en  1895 
L’influence  nocive -de  l'alcool  est  inconnue.  Comme  la  cirrho- 
se de  Hanoi,  elle  sérail  due  à une  infection,  et  dans  le  paren- 
chyme hépatique  ainsi  que  dans  la  pulpe  splénique,  j’insiste 
sur  ces  mots,  ont  été  trouvés  plusieurs  agents  microbiens  : 

Le  bactérium  coli,  par  Gilbert  et  Fournier. 

Ln  bacille  mobile,  par  Terrier. 

I n diplocoque,  par  Gaston. 

Le  pneumocoque,  par  Tierce! in. 

Oi  si,  renversant  la  proposition  de  Gilbert  et  Fournier, 
nous  admettons,  comme  me  paraît  l’avoir  démontré  la  pre- 
mièie  partie  de  ma  discussion,  la  préexistence  de  la  maladie 
de  la  rate  sur  celle  du  foie,  c’est-à-dire  si  nous  substituons 
au  terme  de  Gilbert  (cirrhose  à type  splénomégalique),  le 
terme  de  syndrome  de  Banti,  nous  en  arrivons  forcément 

à conclure  que  cette  maladie  de  Banti  est  d’origine  infec- 
tieuse. 

Mais  existe-t-il  un  agent  spécifique  ? L’infection  primitive 


de  la  raie  est-elle  toujours  produite  par  le  même  microbe  ? 
Déjà  nous  voyons  que  plusieurs  agents  pathogènes  ont*  été 
incriminés  : baclerium  coli,  diplocoque,  un  bacille  mobile,  le 
pneumocoque.  Pour  ma  part,  je  suppose  que  ces  microbes 
sont  des  agents  d exception.  D'autre  part,  il  existe  un  agent 
microbien,  très  répandu  dans  l'organisme,  dont  les  localisa- 
lions  sont  multiples,  pouvant  se  rendre  partout,  qui,  une  lois 
localisé  en  un  point  de  l organisme  peut  y rester  localisé 
pendant  longtemps,  avant  de  se  généraliser,  dont  les  toxines 
sont  très  diffusibles,  et  qui  peut  provoquer  les  lésions  anato- 
miques les  plus  variées  dans  un  même  organe,  je  veux  parlei 
du  bacille  de  Koch,  du  bacille  tuberculeux. 

Déjà  Malassez,  en  1890,  à la  Société  de  physiologie,  en 
examinant  des  rates  fibreuses,  pensait  que  l’on  est  en  droit 
d’admettre  la  possibilité  de  splénomégalies  fibreuses  d’ori- 
gine tuberculeuse.  Mais  n’ayant  jamais  rencontré  le  bacille 
dans  les  coupes  de  ces  rates,  ce  qu’il  avançait  n était  et  ne 
pouvait  être  qu'une  hypothèse. 

Or,  la  splénomégalie  tuberculeuse  commence  à avoir  son 
histoire,  comme  la  tuberculose  du  l'oie  a la  sienne.  Mais  pour 
étudier  ce  dernier  paragraphe,  j’ai  besoin  d utiliser  le  qua- 
trième groupe  de  laits  composé  des  cas  de  tuberculose  pri- 
mitive de  la  rate  avec  les  observations  de  Ouénu  et  Baudet 
fii°  XXX),  de  Rendu  et  Widal  (n°  XXXI),  Moutard-Martin  et 
Lefas  (n°  XXXII),  d’Achard  et  Castaigne  (n°  XXXIII). 

Dans  le  foie,  la  tuberculose  édifie  tantôt  des  granulations 
entourées  souvent  d’une  zone  de  dégénérescence  graisseuse, 
tantôt  des  lésions  de  cirrhose,  exceptionnellement  de  grosses 
masses  caséeuses  (les  abcès  froids  de  Lannelongue). 

Dans  la  rate,  la  tuberculose  sème  souvent  de  simples  granu- 
lations comme  cela  se  voit  souvent  dans  la  granulie  de:? 
enfants.  Parfois  le  parenchyme  est  farçi  de  petits  noyaux  ca- 
séeux comme  dans  le  fait  de  MM.  Achard  et  ( astaigne.  La 
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tuberculose  primitive  de  la  raie  peut  réaliser  des  lésions  sclé- 
ro-caséeuses  comme  dans  les  observations  de  MM.  Widal  et 
1 tendu,  et  de  Moutard-Martin  et  Lel'as.  Entrons  un  peu  dans 
le  détail  de  ces  lésions  en  faisant  des  emprunts  à la  thèse  de 
Bezançon. 

Dans  la  grandie,  l’hypertrophie  de  la  rate  est  constante. 
Elle  présente  dans  son  parenchyme  des  granulations  miliai- 
res. Les  lésions  sont  assez  semblables  à celles  de  la  rate  ty- 
phique, tantôt  ferme  avec  distension  de  la  capsule,  tantôt 
molle  et  diffluente.  La  lésion  dominante  est  la  congestion, 
avec  production  de  foyers  hémorragiques.  Sur  les  coupes,  les 
corpuscules  de  Malpighi  paraissent  avoir  disparu  et  sont 
devenus  le  siège  de  granulations  tuberculeuses  qui  les  ren- 
dent méconnaissables.  Les  artérioles  sont  devenues  le  siège 
d’endartérite,  et  souvent  on  assiste  à l'oblitération  du  vaisseau 
par  tuméfaction  de  l’endothélium  et  accumulation  de  leuco- 
cytes dans  sa  cavité.  Si  l’évolution  de  la  tuberculose  est  plus 

1 lente,  les  granulations,  par  leur  conglomération,  peuvent  for- 
mer de  gros  tubercules  constitués  par  des  masses  caséeuses 
qui  peuvent  se  nécrose]'.  Tubercules  et  granulations  sont  en- 
châssées dans  le  tissu  splénique  qui  forme  autour  d’elles  une 
substance  rougeâtre,  mollasse,  adhérente  aux  lubercules.  Les 
mailles  du  réticulum  se  sont  épaissies  et  forment  des  travées 
d’aspect  fibreux  dans  lesquelles  les  cellules  lymphatiques  ont 
presque  complètement  disparu.  L’hypertrophie  peut  donc  être 
due  à la  fois  à l’amas  de  matières  caséeuses  et  à la  conges- 
lion  concomitante.  Mais  le  processus  fibreux  qui  existe  à l’en- 
tour des  amas  nécrotiques  donne  souvent  à la  rate  une  con- 
sistance dure  et  scléreuse. 

Somme  foute,  dans  la  tuberculose  comme  dans  les  autres 
infections,  il  existe  des  congestions  actives  de  la  rate.  Bien 
plus  encore,  par  suite  de  l’altération  des  parois  artérielles, 
il  se  fait  des  ruptures  vasculaires,  et  un  épanchement  sanguin 


s 
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dans  les  mailles  du  réticulum  splénique.  Dans  un  degré  ex- 
il éme,  il  se  pioduil  une  apoplexie  en  loyer  déterminant  une 
variété  nouvelle  de  splénomégalie  tuberculeuse  (cas  de  Quénu 
et  Baudet).  Les  lésions  de  voisinage  sont  les  suivantes  : 

j-°  Le  péritoine  : a)  peut  être  sain,  d’aspect  normal  ; b)  peut 
piésenter  des  granulations  dans  la  région  splénique  ; c)  peut 
être  le  siège  de  périsplénite  sèche  et  adhésive  ; d)  peut  être 
le  siège  de  péritonite  séreuse  avec  ascite. 

Les  ganglions  : ceux  du  lnie  peuvent  être  volumineux, 
parfois  tuberculeux. 

Expérimentalement,  les  lésions  de  la  tuberculose  splénique 
ont  été  réalisées  chez  le  cobaye,  par  Strauss. 

Lorsque  le  tubercule  évolue  avec  lenteur,  la  rate  peut  ac- 
quérir 30  à 34  grammes  au  lieu  de  1 gramme,  et  cette  aug- 
mentation n’est  pas  due  à la  sclérose,  ni  au  développement 
des  tubercules,  mais  à des  hémorragies  intra-spléniques  qui 
se  font  d’une  manière  diffuse  dans  tout  le  parenchyme.  L’hé- 
morragie peut  aller  jusqu’à  la  rupture  de  la  rate.  Les  lésions 
hémorragiques  et  dégénératives  ne  sont  pas  d’ailleurs  les  seu- 
les que  la  tuberculose  puisse  engendrer  dans  la  rate  du  co- 
baye. On  y retrouve  d’autres  formes  de  tuberculose  splénique: 
tubercules  miliaires,  tubercules  caséeux,  la  sclérose  avec  for- 
mation de  sillons  et  de  bosselures.  La  diversité  des  formes 
n’est  pas  moindre  chez  l’homme  que  chez  le  cobaye  et  elle 
n’est  pas  moindre  non  plus  pour  la  rate  que  pour  les  autres 
viscères. 

Voilà  les  lésions  pour  les  cas  où  la  nature  tuberculeuse  cte 
la  splénomégalie  s’impose  ; les  faits  sont  hors  de  toute  con- 
testation. 

Peut-on  faire  rentrer  la  maladie  de  Banti  dans  le  cadre 
des  splénomégalies  tuberculeuses  ? 

1°  Dans  celte  affection  on  n’a  jamais  trouvé  de  bacille 

de  Koch  dans  la  rate. 


2°  La  lésion  essentielle  de  la  raie  es!  une  hyperplasie  con- 
jonctive et  fibreuse. 

Est-il  possible,  malgré  cela,  de  dire  que  c’est  de  nature  tu- 
berculeuse ? 

1°  De  ce  qu'on  n'a  pas  trouvé  de  bacille  fie  Koch  dans  le 
lissu  splénique,  on  ne  peut  pas  conclure  que  la  lésion  n’est 
pas  de  nature  tuberculeuse. 

En  effet,  il  peut  se  faire  que  la  bactérie,  absente  de  la  cir- 
culation, reste  localisée  dans  le  point  où  a eu  lieu  l’envahis- 
sement primitif  de  l’économie.  11  en  est  ainsi  dans  la  pneu- 
monie, l’érysipèle,  la  grippe.  Mais  si  on  ne  peut  déceler  de 
microbe  dans  le  tissu  splénique,  on  ne  peut  en  conclure  que 
la  rate  est  indemne,  car  à défaut  du  microbe,  les  toxines 
sécrétées  par  celui-ci  sont  susceptibles  de  se  généraliser  et  de 
produire  dans  la  rate  soit  des  phénomènes  de  réaction,  soit 
des  phénomènes  de  dégénérescence  cellulaire.  Dans  la  pneu- 
monie, par  exemple,  si  nous  en  croyons  Bezançon  qui  en  cite 
14  observations,  la  rate  est  presque  toujours  hypertrophiée, 
molle  et  diffluenle  ; la  capsule  est  souvent  épaissie,  les  cor- 
puscules modifiés  dans  leur  structure,  et  tes  lymphocytes  sont 
transformés  en  leucocytes  soit  mono,  soit  surtout  polynucléai- 
res : les  artérioles  sont  peu  modifiées.  Les  mailles  de  la  pulpe 
sont  remplies  d’hématies  ; il  y a parfois  de  petites  hémorra- 
gies. Phénomènes  de  nécrose  cellulaire  dans  le  corpuscule. 

Dans  l’impaludisme  chronique  et  dans  la  syphilis,  les  lé- 
sions qui  dominent  dans  la  rate  sont  des  lésions  de  sclérose. 
La  nature  infectieuse  de  ces  deux  maladies  est,  on  peut  le 
dire,  certaine  pour  l’une  comme  pour  l’autre,  bien  que  l’agent 
infectieux  de  la  syphilis  ne  soit  pas  encore  unanimement  ac- 
cepté. 

2°  La  lésion  essentielle  de  la  rate  est  une  hyperplasie  con- 
jonctive et  fibreuse  de  ses  éléments. 
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Celte  lésion  histologique  s’explique-t-elle  par  l'infection  tu- 
berculeuse ? 

Nous  savons  que  quel  que  soit  l’organe  atteint,  l’infection 
tuberculeuse  s’accompagne  d’une  congestion  intense  au  point 
lésé,  congestion  active  dans  ce  cas,  se  traduisant  souvent  par 
des  hémorragies  dues  à des  ruptures  vasculaires  par  hyper- 
tension artérielle.  Si  l’infection  est  prolongée,  à cette  pre- 
mière phase  de  congestion,  peut  succéder  une  deuxième  pha- 
se réactionnelle  des  tissus  contre  l’infection,  et  la  transforma- 
tion fibreuse  de  l’organe  peut  être  le  résultat  des  infections 
prolongées.  Je  ne  citerai  que  quelques  exemples,  mais  le  pro- 
cessus est  le  même  pour  tous  les  cas  de  tuberculose  à évolu- 
tion lente.  Au  niveau  du  poumon,  dans  les  tuberculoses  chro- 
niques, nous  assistons  à la  formation  autour  des  nodules  ca- 
séeux d’une  coque  fibreuse  formée  aux  dépens  des  tissus  qui 
environnent  le  tubercule,  et  cette  sclérose  est  un  processus 
de  défense,  qui  retarde  l’évolution  de  la  lésion.  Dans  la  plè- 
vre, l’infiltration  tuberculeuse  des  feuillets  se  traduit,  si  l’in- 
fection est  aiguë,  par  un  épanchement  liquide  dans  la  cavité 
pleurale.  Mais  que  le  processus  soit  lent,  que  l’infection  soit 
modérée  et  nous  assisterons  à la  réaction  de  la  séreuse  pleu- 
rale et  à la  formation  d’adhérences.  Dans  les  articulations, 
de  même,  à la  phase  d’infiltration  tuberculeuse,  et  de  conges- 
tion, succède  si  on  a le  soin  d’immobiliser  la  jointure,  la  pha- 
se  de  sclérose  avec  ankylosé  qui  est  un  mode  de  guérison  de 
la  lésion.  Nous  pourrions  multiplier  les  exemples,  mais  tous 
se  ressemblent.  D’ailleurs  celte  explication  concorde  liés 
bien  avec  la  lenteur  relativement  considérable  de  1 évolution 
de  la  maladie.  Infection  atténuée,  augmentation  de  volume 
de  l’organe,  rate  congestive  soumise  à des  variations  de  vo- 
lume. Puis,  celle  congestion  active  de  la  rate  persistant,  le 
tissu  splénique  forme  du  tissu  fibreux  et  l’organe  devenu  dur  | 
et  scléreux  conserve  sa  forme  normale,  mais  hvperplasiée. 

. 
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Cette  théorie  ressemble  assez  à celle  que  donnaient  MM. 
Gilbert  et  Lereboullet  pour  expliquer  la  sclérose  de  l’organe. 
Mais  j’en  ai  interverti  les  facteurs,  au  lieu  d’expliquer  cette 
sclérose  par  une  congestion  passive  de  l’organe,  due  à un 
obstacle  apporté  sur  les  rameaux  du  tronc  porte  par  une  cir- 
rhose atrophique,  je  considère  au  contraire  que  l’infection 
de  la  raie  est  primordiale,  et  que  la  congestion  active  qui  en 
est  la  conséquence  est  le  facteur  de  la  sclérose  de  l’organe. 

Quant  aux  lésions  du  foie,  elles  sont  secondaires  et  s’expli- 
quent aussi  facilement  que  dans  les  cas  de  cirrhose  de  Laën- 
nec. Dans  la  cirrhose  alcoolique,  les  poisons,  puisés  dans 
l’intestin,  sont  apportés  au  foie,  par  l’intermédiaire  de  la 
grande  mésaraïque  et  du  tronc  porte.  Leur  passage  incessant 
dans  le  foie  y détermine  des  lésions  irritatives  et  une  sclérose 
bi-veineuse. 

Dans  la  maladie  de  Banti,  le  poison,  qui  est  ici  dans  l’es- 
pèce les  toxines  tuberculeuses,  est  puisé  dans  la  rate,  apporté 
par  la  veine  splénique,  branche  d’origine  de  la  veine  porte. 
Que  les  poisons  soient  apportés  du  dehors,  ou  fabriqués  dans 
lorganisme,  nous  savons  que  leur  action  sur  les  viscères  est 
la  même.  Us  y font  de  la  sclérose. 

Nous  voyons  les  analogies  pathogéniques  que  l’on  peut  éta- 
blir entre  la  maladie  de  Banti  et  la  cirrhose  de  Laënnec.  Dans 
la  maladie  de  Banti  la  splénomégalie  infectieuse,  le  plus  sou- 
vent tuberculeuse,  est  primitive  ; elle  entraîne  secondairement 
dans  le  foie  des  lésions  identiques  à celles  que  provoque  l’in- 
gestion d’alcool,  pour  la  cirrhose  alcoolique  atrophique  de 
Laënnec. 

Nous  terminons  ici  notre  étude  critique,  en  concluant  que 
la  rate  peut  être  le  siège  d’évolutions  morbides  qui  lui  sont 
propres.  Bien  qu’elle  ne  soit  qu’un  organe  de  deuxième  li- 
gne et  qu’elle  n’ait  pas  une  autonomie  pathologique  aussi 


marquée  que  le  foie,  elle  peut  être  le  siège  d’infections  pri- 
mitives : 

Les  unes  leucémiques,  à microbe  inconnu,  mais  tout  vient 
prouver  que  la  leucémie  est  une  maladie  infectieuse. 

Les  autres  tuberculeuses  probables. 

Les  autres  tuberculeuses  avérées. 

D’autres  infections  sont  possibles,  mais  plus  rares. 

Il  ne  reste  à classer  que  la  maladie  de  Gaucher,  mais  nous 
admettons  que  c’est  une  néoplasie  primitive  de  la  rate,  d’une 
rareté  extrême,  puisqu’il  n’en  existe  qu’un,  peut-être  deux  cas 
dans  la  science. 

Et  c’est  maintenant  en  nous  basant  sur  notre  argumenta- 
tion, que  nous  proposons  cette  classification  nouvelle  des 
splénomégalies  dites  idiopathiques,  classification  qui  d’ail- 
leurs n’a  rien  d’absolu  ni  de  définitif. 


A.  — Splénomégalies  infectieuses  phimitives 


a.  — Leucémiques 


Anémie  infantile  pseudo-leucémique  j yon  jàcksh. 

Lymphadénie  aleucémique  à forme  liénale,  connue 
encore  sous  le  nom  d'Anémie  splénique  de  Strümpell 


iQuénu  et  Baudet. 

Rendu  et  Vidal. 
Moutard-Martin  et  Lefas. 
Achard  et  Castaigne. 

, | Mal.  de  Debove. 

c.  — Tuberculoses  probables,  j ^a|  <je  gantj 

! coli-bacille  j cas  de  Gilbert  et  Fournier 

, r , t.  , , ) pneumocoque  I dénommés  par  eux  cirrbo- 

cl.  — Infections  banales.  ■ ■ ■ ) diplocoque  ( ses  à type  splénomégali- 

( bacille  mobile  ) que. 


B.  — Splénomégalie  néoplasique  primitive 
Endothéliome  de  Gaucher. 


En  comprenant  ainsi  les  splénomégalies  primitives,  on  est 
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autorisé  à en  donner  maintenant  un  tableau  clinique  général. 

En  effet,  l'infection  peut  varier,  la  séméiologie  de  l’organe 
atteint,  reste  la  même  dans  son  ensemble,  avec  des  varian- 
tes pour  chacune  des  infections,  variantes  que  nous  étudie- 
rons à propos  du  diagnostic,  lorsqu’il  nous  faudra  les  diffé- 
rencier. Quant  à la  maladie  de  Gaucher,  nous  avons  dit  que 
son  tableau  clinique  ressemblait  à s’y  méprendre  à celui  des 
splénomégalies  fibreuses,  et  que  la  différenciation  ne  pouvait 
être  faite  que  par  un  examen  histologique  de  l’organe. 
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CHAPITRE  V 

SEMEIOLOGIE  GENERALE 
DES  S P I JE  N 0 M E G A LIES  DITES  IDIOPATHIQUES 


1°  La  splénomégalie.  — Elle  esl  de  règle,  elle  est  facile  à 
reconnaître,  et  attire  souvent,  la  première,  l'attention  des  ma- 
lades. La  tumeur  splénique  d'un  volume  variable,  se  laisse 
palper  aisément.  Les  doigts  peuvent  raccrocher  à travers  la 
paroi  abdominale  et  en  suivre  les  contours  inférieurs  et  le 
bord  antérieur  qui  est  mousse,  avec  des  incisures,  ou  bien 
irrégulier  et  bosselé.  La  tumeur  est  souvent  mobile,  d'où  la 
sensation  d’un  pseudo-ballottement.  Mais,  de  ce  qu’on  peut 
facilement  la  mobiliser,  il  ne  faut  pas  conclure  qu  elle  soit 
toujours  libre  d’adhérences  et  facile  à enlever.  D'autre  part, 
quelquefois,  la  tumeur  est  masquée  par  du  météorisme,  de 
l’ascite,  une  hypertrophie  concomitante  du  foie. 

2°  Les  douleurs.  — - Elles  existent  dans  presque  tous  les 
cas  ; elles  précèdent  rarement  la  tumeur  splénique  ; elles 
sont  toujours  plus  vives  à la  période  d’état,  tantôt  aiguës, 
lancinantes,  terribles,  elles  peuvent  devenir  une  indication 
d’intervention  immédiate.  Elles  revêtent  la  forme  de  crises 
paroxystiques.  Le  plus  souvent,  ce  sont  des  douleurs  sour- 
des continues  ; une  sensation  de  gêne,  de  pesanteur,  de  ten- 
sion dans  l’hypocondre  gauche.  Elles  siègent  là  et  sur  les 
dernières  côtes  gauches,  et  peuvent  être  réveillées  par  la 
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pression.  Mais  elles  peuvent  aussi  s’irradier  dans  toute  la 
paroi  abdominale,  rendant  ainsi  la  palpation  difficile,  s’irra- 
dier aussi  dans  l’épaule  gauche,  dans  les  membres  inférieurs. 

fi  / roubles  digestifs.  Ils  sont  pour  ainsi  dire  constants, 
mais  variables  : anorexie,  langue  sale,  bouche  mauvaise,  nau- 
sées, parfois  vomissements  ; diarrhée  ou  constipation  tenace, 
coliques  intestinales  vives,  se  retrouvent  dans  toutes  les  obser- 
vations. 


4°  Troubles  généraux.  — Au  premier  rang  figure  l’anémie  : 
taries  pâle,  amaigri,  peau  et  muqueuses  décolorées.  La  fai- 
blesse est  extrême,  la  dyspnée  survient  au  moindre  effort. 
Souille  dans  les  vaisseaux  du  cou.  L’amaigrissement  es!  plus 
ou  moins  marqué,  suivant  la  période.  L’examen  du  sang  ré- 
unie une  diminution  notable  du  nombre  des  globules  rouges 
ainsi  que  la  diminution  du  taux  de  l’hémoglobine,  mais  sans 
modifications  de  la  forme  et  des  dimensions  de  ces  globules. 
Il  n’y  a pas  de  globule  rouge  nucléé.  Les  globules  blancs 
existent  avec  leur  taux  normal.  Il  n’y  a pas  de  leucocytose 
et  fort  peu  de  modifications  de  la  forme  leucocytaire.  En- 
fin l’examen  du  sang  au  point  de  vue  bactériologique  a jus- 
qu a présent  été  négatif,  les  examens  répétés  n’ayant,  jamais 
permis  de  déceler  la  présence  de  microbes  particuliers. 


5 Ascile • b’ascite  existe  fréquemment,  et  on  peut  dire 

dans  la  plupart  des  cas  de  splénomégalie  primitive.  Sa  valeur 
palliogénique  est  variable,  et  on  peut  l’interpréter  différem- 
ment, suivant  qu’elle  est  d’ordre  slasique,  par  compression 
'les  vaisseaux  portes,  ou  suivant  qu’elle  est  de  nature  inflam- 
matoire par  péritonite  séreuse.  Son  abondance  est  très  varia- 
ble. mais  quand  elle  a nécessité  une  paracentèse,  elle  se  re- 
produit avec  la  plus  grande  rapidité. 


6 Ihmorra0ies-  Celles-ci  font  partie  de  la  séméiologie 


habituelle  des  maladies  de  la  rate.  Elles  sont  particulièrement 
Iréquentes  dans  nos  cas.  Elles  peuvent  se  présenter  sous  for- 
me d’épistaxis,  survenant  longtemps  à l’avance,  el  anémiant 
le  malade  par  leur  répétition.  Dans  d’autres  cas,  ce  sont  des 
lâches  ecchymotiques  au  niveau  de  la  peau,  de  véritables  pla- 
cards purpuriques,  suivis  de  démangeaisons  violentes.  Ce 
purpura  peut  n’apparaître  qu’aux  membres  inférieurs,  nôtre 
que  partiel,  ou  bien  se  généraliser  sur  tout  le  corps.  L’obser- 
vation de  Guicciardi  (n°  XXXIX),  semble  être  une  description 
de  purpura  simplex.  Enfin  les  hémorragies  peuvent  se  produi- 
re par  d’autres  voies,  voie  intestinale,  voie  stomacale  : tel  est  le 
cas  du  malade  de  AJ.  Estor,  où  des  hématémèses  répétées 
furent  observés  après  l’ablation  de  la  rate. 

7°  Fièvre.  — Bien  que  les  splénomégalies  que  nous  avons 
étudiées  soient  considérées  comme  des  affections  apyrétiques, 
si  on  lit  les  diverses  observations,  on  trouve  relaté  dans  pres- 
que toutes,  à intervalles  irréguliers,  et  sans  que  d’ailleurs  les 
observateurs  y aient  attaché  beaucoup  d’importance,  de  lé- 
gères poussées  de  fièvre  survenant  de  temps  à autre  dans 
l’évolution  de  la  maladie.  Cette  fièvre  na  pas  de  caractèies 
précis  ; elle  est  peu  élevée,  irrégulière,  survient  h des  interval- 
les très  variables.  Or,  dans  la  majorité  des  cas.  la  fièvre  étant 
le  mode  de  réaction  de  l’infection,  il  semble  que  la  notion  de 
splénomégalies  infectieuses  primitives  que  nous  avons  intro- 
duite trouve  encore  dans  ce  symptôme  une  confirmation  nou- 
velle . 

Marche.  — L’évolution  de  ces  maladies  est  à peu  près  la 
même.  Elles  sont  chroniques,  mais  pas  de  longue  durée.  La 
marche  en  est  irrégulière,  procède  par  poussées,  par  bonds, 
séparés  par  des  intervalles  d’accalmie  pendant  lesquels  le  ma- 
lade ne  paraît  souffrir  de  rien,  mais  pendant  lesquels  le  volu- 
me de  la  rate  s’accroît  le  plus  souvent. 
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En  résumé,  nous  voyons  qu  il  n’y  a aucun  signe  clinique 
qui  permette'  d’affirmer  un  diagnostic  palhogénique,  un 
diagnostic  de  nature  de  la  splénomégalie  primitive,  ni  la 
forme  de  la  tumeur  splénique,  ni  sa  manière  d’évoluer,  ni  sa 
durée,  ni  les  douleurs  abdominales,  ni  les  troubles  digestifs, 
ni  les  phénomènes  généraux  ne  sont  caractéristiques.  Alors 
sur  quoi  se  baser  pour  faire  un  diagnostic  différentiel,  et 
attribuer  à sa  véritable  cause  une  splénomégalie  primitive  ? 
-\°us  allons  passer  en  revue  les  affections  avec  lesquelles  on 
peut,  les  confondre,  d’une  part  chez  l’enfant,  le  nourrisson, 
d autre  part  chez  l’enfant  plus  âgé  et  chez  l’adulte,  et  en  se- 
cond lieu,  nous  indiquerons  les  moyens  et  les  procédés  que 
1 on  peut  employer  pour  les  différencier  entre  elles  et  qui  per- 
mettent de  poser  un  diagnostic  de  nature. 
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CHAPITRE  VI 

DIAGNOSTIC 


Nous  allons,  dans  ce  paragraphe,  envisager  deux  ordres 
de  faits,  suivant  que  I on  a affaire  à un  entant  nouveau-né. 
a un  nourrisson,  ou  suivant  (pie  l’on  a affaire  à un  enfant  plu- 
âgé  ou  à un  adulte. 

A.  Chez  un  nourrisson  de  plusieurs  mois,  paraissant  jusque- 
là  se  bien  porter,  on  constate  des  signes  d'intolérance  gastro- 
intestinale.  L’enfant  refuse  le  sein,  présente  des  vomissements, 
de  la  diarrhée.  L’état  général  s’altère.  Amaigrissement,  pâ- 
leur terreuse  des  téguments.  Le  ventre  augmente  de  volume. 
A la  palpation,  on  reconnaît  une  grosse  rate.  Gros  embarras, 
car  le  diagnostic  de  splénomégalie  que  l’on  peut  porter  ne 
vient  pas  davantage  élucider  le  cas. 

Eliminant  d’emblée  les  grosses  raies  secondaires  survenant 
an  cours  des  maladies  infectieuses,  et  la  splénomégalie  con- 
gestive que  l’on  observe  parfois  chez  un  enfant  atteint  de 
diarrhée  verte,  splénomégalie  qui  n’est  d’ailleurs  que  passa- 
gère, nous  pouvons  attribuer  la  splénomégalie  à quatre  causes 
différentes  : 

La  syphilis  héréditaire,  le  rachitisme,  l’adénie,  1 anémie, 
pseudo-leucémique  de  Luzel. 

1°  Dans  la  syphilis  héréditaire,  il  peut  y avoir  tout  d abord 
des  signes  de  certitude  tirés  de  1 interrogatoire  des  paients 
qui  avouent  la  syphilis,  et  des  signes  de  certitude  tirés  d< 


l'examen  du  nouveau-né  : pemphigus  plantaire  ou  pemphigus 
généralisé,  lésions  maculeuses  u un  rouge  foncé  répandues  sur 
tout  le  corps,  fissures  et  rliagades  au  pourtour  des  orifices  na- 
turels, lésions  érosives  de  la  marge  de  l’anus  et  des  [es- 
ses. L’enfant  a présenté  du  coryza,  de  l'ictère  tenace,  et  l'exa- 
men du  l'oie  révèle  une  hypertrophie  dure  et  lisse  de  l’or- 
gane. 

Les  lésions  anatomiques  du  sang  sont  celles  d'une  anémie 
grave  : les  globules  sanguins  sont  pâles  et  diminués  de  nom- 
bre, la  leucocytose  est  modérée.  On  observe  quelques  rares 
cellules  rouges  nucléées  dans  le  sang  qui  disparaissent  lorsque 
l’enfant  guérit.  Cette  guérison  peut  être  obtenue  par  le  traite- 
ment spécifique  qui  sert  dans  ce  cas  de  pierre  de  touche. 

2°  Chez  le  rachitique,  les  conditions  étiologiques  ne  sont 
plus  les  mêmes,  le  plus  souvent  le  nouveau-né,  privé  du  sein 
maternel,  a été  nourri  au  biberon,  ou  bien  a subi  l’allaitement 
mixte,  qui  est  aussi  défectueux  que  le  précédent.  Il  se  pré- 
sente avec  un  ventre  développé  énormément,  les  membres 
grêles,  le  t borax  déformé,  l’aspect  souffreteux,  le  faciès  tiré 
et  ridé  d’un  petit  vieillard.  Les  os  sont  douloureux  à la  pal- 
pation. 

Les  lésions  anatomiques  du  sang  sont  assez  semblables  à 
celles  de  la  syphilis  héréditaire  : anémie  globulaire,  pas 
• l’augmentation  du  nombre  des  globules  blancs,  pauvreté  en 
hémoglobine.  Les  cellules  rouges  paraissent  ne  se  rencontrer 
que  dans  la  période  de  destruction  du  sang  laquelle  accom- 
pagne la  décalcification  des  os  et  l’établissement  des  défor- 
mations osseuses. 

3°  L’anémie  des  nourrissons  avec  splénomégabe,  qui  cor- 
respond à l’adénie  de  Trousseau,  se  caractérise  par  une  alté- 
ration précoce  fie  l’étal  général,  et  un  développement  rapide 
de  la  rate  qui  devient  énorme.  En  même  temps,  correspondant 
à fies  poussées  de  fièvre  et  à des  troubles  gastro-intestinaux, 
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les  ganglions  se  luinélient  et  tonnent  dans  les  divers  points 
accessibles  a 1 exploration  de  petites  tumeurs  dures,  roulant 
se  us  1e  uoigt.  Plus  lard,  ces  masses  se  conglomèrent,  et  des 
troubles  ue  compression  apparaissent.  Au  début,  le  sang  est 
normal,  les  globules  rouges  paraissent  seuls  diminués  de 
nombre.  Plus  tard,  les  altérations  de  nombre  et  de  lorme  des 
globules  rouges  correspondent  a celles  des  anémies  graves, 
mais  le  chiffre  des  globules  blancs  reste  à peu  près  le  même, 
de  sorte  que  même  à la  période  cachectique  le  chiffre  des 
globules  blancs  dépasse  à peine  10.000. 

4°  En  quoi  se  différencie  l'anémie  pseudo-leucémique  de 
Von  Jacksli  et  Luzet  ? Les  troubles  de  l’état  général  sont  iden- 
tiques, mais  on  note  tou!  d’abord  l’apparition  tardive  des 
adénopathies  qui  peuvent  même  manquer,  et  qui  dans  beau- 
coup de  cas  n’apparaissent  que  dans  la  période  cachectique. 
La  leucocytose  existe,  le  plus  souvent  modérée,  n'atteignant 
jamais  des  proportions  formidables  comme  dans  la  leucocy- 
thémie  vraie,  mais  enfin  dépassant  et  souvent  de  beaucoup 
le  chiffre  normal  des  globules  blancs.  Enfin,  s’il  existe  des 
altérations  de  forme  et  de  nombre  des  globules  rouges  dont 
la  richesse  en  hémoglobine  est  diminuée,  on  note  en  outre 
l’existence  de  formes  particulières,  pourvues  de  noyau,  véri- 
tables cellules  rouges.  La  présence  de  ces  hématies  nucléées 
est  caractéristique. 

B.  Chez  l’adulte,  le  diagnostic  est  rendu  beaucoup  plus  dif- 
ficile par  le  grand  nombre  de  causes  qui  peuvent  influer  sur  le 
volume  de  la  rate,  .le  passe  rapidement  en  revue  celles  des 
splénomégalies  dont  la  cause  peut  être  facilement  trouvée, 
pour  en  arriver  à la  discussion  du  diagnostic  des  splénomé- 
galies primitives. 

1°  Dans  la  syphilis  acquise,  la  rate  se  tuméfie  surtout  au 
moment  de  la  période  secondaire.  Les  signes  de  cette  période, 


roséole,  plaques  muqueuses,  l'accident  initial,  le  chancre,  ain- 
si que  les  phénomènes  du  début,  mettront  rapidement  sur  la 
voie  du  diagnostic. 


2°  L impaludisme  peut  donner  une  grosse  rate  lorsqu’il  est 
aigu,  et  lorsqu  il  est  chronique. 

L’nnpaludisme  aigu  présente  une  tuméfaction  congestive 
de  la  rate  dont  la  pulpe,  pendant  l'accès,  pullule  de  parasites. 
C est  là  qu  on  pratique  la  ponction,  lorsque  l'on  veut  recher- 
cher dans  le  sang  l'hématozoaire.  Dans  l’impaludisme  chroni- 
que, la  splénomégalie  est  très  marquée.  La  rate  est  de  con- 
sistance fibreuse,  très  dure  ; le  pigment  mélanique  se  rencon- 
tre en  grande  abondance  dans  la  pulpe.  Le  diagnostic  se  fera 
d’après  les  antécédents  du  malade  qui  aura  séjourné  dans  les 
régions  malariques,  et  sur  les  caractères  des  poussées  fébriles 
intermittentes.  L’examen  du  sang  fera  reconnaître  l’existence 


• le  1 hématozoaire  ou  les  pigments  qui  proviennent  de  la  des- 
truction des  hématies. 

d La  leucémie  s accompagne  de  splénomégalie.  L’état  gé- 
néral est  rapidement  altéré,  hémorragies  faciles.  On  note  l’hy- 
pertrophie des  ganglions.  Mais  l'examen  du  sang  est  un 
moyen  de  diagnostic.  Les  globules  blancs  sont  augmentés 
dans  des  proportions  colossales,  dans  le  sang,  et  se  retrouvent 
en  grande  abondance  dans  tous  les  organes  lymphoïdes,  où 

lJs  peuvenl  former  des  arnas,  des  sortes  d’infarctus  blancs, 
disséminés  dans  les  parenchymes  des  organes,  en  particulier 
dans  la  rate  et  dans  le  foie  (lymphômes). 

4°  l ne  Srosse  rate>  en  dégénérescence  amyloïde,  coexiste 
avec  la  dégénérescence  d’autres  organes.  Elle  reconnaît  pour 
cause  les  états  pathologiques  ordinaires  de  la  dégénéres- 
cence amyloïde  (suppurations  osseuses  prolongées,  syphilis, 
tuberculose,  cachexie  paludéenne,  etc.). 


•>  Les  abcès  cl  les  kystes  de  la  rate  augmentent  le  volume 
de  la  rate.  Ordinairement,  les  douleurs  sont  vives  et  conti 
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nues  ; en  outre,  les  phénomènes  de  réaction  péritonéale  sont 
accentués.  Ascite.  Ballonnement  du  ventre,  vomissements, 
constipation.  La  fièvre  est  continue  avec  oscillations,  il  arrive 
fréquemment  que  peu  à peu  la  voussure  de  la  région  splé- 
nique augmente,  celle-ci  devient  empâtée,  chaude,  et  dans  un 
certain  nombre  de  cas  la  fluctuation  peuL  être  perçue.  Dans 
ces  cas,  aucun  doute  n'est  possible.  Mais  lorsqu’il  y aura 
hésitation,  on  est  autorisé  à pratiquer  une  ponction  de  la  rate 
et  on  constatera  de  visu  le  liquide  purulent,  séreux,  ou  lim- 
pide, eau  de  roche,  que  l'on  aura  retiré.  Le  diagnostic  sera 
ainsi  porté.  Lorsque  l’on  aura  éliminé  ces  diverses  variétés 
de  splénomégalies,  eL  que  la  cause  paraîtra  inconnue,  on  se 
verra  bien  obligé  de  porter  le  diagnostic  de  splénomégalie 
primitive,  mais  ici  encore  nous  pouvons  trouver  des  différen- 
ces qui  nous  autorisent  à porter  un  diagnostic  plus  précis. 

Le  médecin  se  trouve  en  présence  d’un  malade  dont  l’état 
général  s’est  altéré  peu  à peu.  L’anémie  est  intense.  Des 
douleurs  abdominales  ont  coïncidé  avec  l’apparition  d’une 
tumeur  splénique  qui  s’est  développée  peu  à peu  jusqu’à  de- 
venir énorme.  Des  hémorragies,  de  l’ictère,  très  souvent  de  la 
lièvre,  ont  pu  accompagner  le  développement  de  cette  tumeur 
abdominale. 

Deux  cas  sont  ici  à distinguer. 

En  passant  en  revue  les  viscères,  on  peut  trouver  soit  une 
splénomégalie  seule,  avec  intégrité  des  autres  organes,  soit 
une  splénomégalie  s’accompagnant  de  modifications  de  vo- 
lume du  foie,  soit  hypertrophié,  soit  atrophié.  Examinons 
maintenant  les  affections  dans  lesquelles  on  trouve  ces  lé- 
sions, et  quelles  modifications  elles  apportent  dans  le  tableau 
symptomatique,  pouvant  permettre  de  poser  un  diagnostic. 

L’anémie  splénique,  où  lymphadénie  aleucémique,  à pail 
l’asthénie  et  l’apathie,  se  caractérise  essentiellement  par 
des  phénomènes  d’anémie  intense  et  par  une  hypertrophie 
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souvent  énorme  de  la  raie.  Le  foie  est  normal,  et  l’examen 
des  urines  ne  révèle  ni  pigments  biliaires  ni  aucun  autre  trou- 
ble dans  les  fonctions  de  la  cellule  hépatique.  L’examen  du 
>ang  est  normal  au  début.  11  existe  seulement  une  anémie 
globulaire  plus  ou  moins  avancée,  sans  augmentation  du  nom- 
bre des  leucocytes.  Seule,  la  proportion  des  diverses  variétés 
de  globules  blancs  se  trouve  détruite  au  profil  des  lymphocy- 
tes. Ce  n est  qu  à la  période  terminale  que  la  leucémie  peut 
apparaître. 


La  maladie  de  Gaucher  ne  présente,  au  point  de  vue 
clinique,  aucun  symptôme  caractéristique.  L’examen  du 
sang,  pas  plus  que  celui  des  urines,  ne  fournit  aucun  rensei- 
gnement. Seul,  l'examen  histologique  permet  de  trancher  la 
question.  Lorsqu’on  aura  extirpé  l’organe,  et  lorsqu’on  en 
examinera  des  coupes  sous  le  microscope,  on  pourra  cons- 
tater de  visu  les  lésions  spécifiques  de  l’endothéliome  de  Gau- 
cher : grosses  cellules  arrondies  ou  polyédriques,  munies 
dun  noyau.  Cette  néoformation  cellulaire  s’accompagne 

< une  hypertrophie  fibreuse  totale  des  éléments  conjontifs  de 
forgane. 

La  tuberculose  primitive  de  la  rate  si  difficile  à diagnos- 
îquer,  se  présente  à un  examen  superficiel  comme  caractéri- 
sée essentiellement  par  l’hypertrophie  de  l’organe,  accompa- 
gnée de  phénomènes  d’anémie.  Dans  certains  cas,  Rendu  et 
W c al  signalent  comme  signes  caractéristiques  la  cyanose 

oui  a>|,e'S0  l"C  r°Uge’  ilals  la  cyanose  est -un  symptôme 
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globulie  rouge,  que  décèlera  un  examen  du  sang.  On  pourrait 
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lou  e,  qui  nous  permettent  il  allumer  la  nature  tuberculeuse 
d une  affection,  je  veux  parler  : 

l U u séro-diagnostic  d’Arloing  et  Gourmont. 

~ inoculations  au  cobaye. 

^ injections  de  tuberculine. 

4°  Du  cylo-diagnoslic. 

o"  De  1 inoscopie  ou  procédé  de  Jousset. 

1 Le  sérum  sanguin  d un  sujet  tuberculeux  exerce  sur  une 
culture  de  bacilles  de  Koch  des  effets  agglutinants.  C’est  le 
piincipe  de  la  séro-réaction  d’Arloing  et  Gourmont.  Gomme 
le  séium  d un  sujet  normal  agglutine,  on  ne  doit  tenir  compte 
que  des  réactions  vraiment  nettes  au-dessus  de  1 p.  5,  c’est- 
à-dire  1 goutte  de  sérum  pour  cinq  de  culture,  entre  1 p.  10 
ou  1 p.  15. 

2°  Des  inoculations  dans  le  péritoine  du  cobaye  peuvent 
être  pratiquées  avec  le  liquide  de  lascite,  qui  aura  été  cen- 
trifugé pour  concentrer  sa  teneur  en  bacilles,  et  c'est  le  culot 
que  l’on  injecte,  à doses  massives,  à raison  de  10  cc.  de  li- 
quide par  100  grammes  du  poids  de  l’animal. 

3°  On  pourra  essayer  des  injections  de  tuberculine  au  1/10 
de  milligramme.  Malheureusement  ces  injections,  essayées 
jusqu’à  présent  seulement  chez  des  pleurétiques,  ont  donné 
dans  quelques  cas  de  très  bons  résultats,  et  dans  d’autres 
cas,  des  accidents  graves  leur  ont  été  imputables.  Aussi  a-t-on 
délaissé  complètement  ce  procédé,  qui  n’a  jamais  été  employé 
a propos  des  splénomégalies  tuberculeuses. 

4°  Le  cyto-diagnostic  que  je  propose  d’employer  pour  le 
diagnostic  des  splénomégalies  primitives,  n’a  pour  ainsi  dire 
pas  été  pratiqué,  et  dans  tous  les  cas  n’est  noté  qu’exception- 
nellement.  El  pourtant  il  existe  presque  toujours  une  cer- 
taine quantité  d’ascite,  peu  ou  prou,  qui  peut  être  recueillie, 
centrifugée,  et  soumise  à l’examen.  Par  ce  procédé  on  pourra 
distinguer,  comme  pour  le  reste,  des  splénomégalies  à poly- 
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nucleose  (înllammalions  franchement  aiguës),  des  splénomé- 
galies  a mononucléose  (luberculose).  Je  propose  d'appliquer 
ce  procédé  à l'étude  des  splénomégalies  tuberculeuses  et  à 
1 étude  des  cas  de  maladie  de  Banti. 

5"  Je  propose  également  d’employer  comme  moyen  de  dia- 
gnostic te  procédé  de  Jousset,  ou  inoscopie. 

Les  bacilles,  s’il  en  existe,  dans  les  cas  de  tuberculose  pri- 
mitive de  ta  rate,  et  dans  les  cas  de  maladie  de  Banti,  doi- 
vent être  d’une  extrême  rareté,  puisque  malgré  les  examens 
répétés,  avec  les  procédés  de  coloration  usuels,  on  n’a  pu 
en  deceler  qu’à  de  très  rares  intervalles  dans  les  uns  et  les 
autres  cas.  Or,  le  réseau  fibrineux  qui  étend  ses  mailles  dans 
toute  l’épaisseur  de  la  sérosité,  doit  emprisonner  la  plus 
grande  partie  des  bacilles.  C’est  donc  dans  la  fibrine  qu’il  faut 
chercher  à retrouver  les  germes.  Or,  le  procédé  de  Jousset 
n a jamais  été  employé,  du  moins  n’est  signalé  dans  aucune 
observation.  Le  moyen  est  simple  à réaliser  : la  fibrine  est 
digerée  Par  un  suc  gastriques  artificiel  : 


Pepsine  en  paillettes  (titre  50  du  Codex) 
Glycérine  pure  ..... 

Acide  chlorhydrique  à 22°  Baume 
Florure  de  sodium 
Eau  distillée  . 


1 à 2 gr, 
10  gr. 

10  ce. 

3 gr. 
1.000  cc. 


La  digestion  accomplie,  les  corps  bacillaires  sont  mis  en 
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sérum  sanguin,  les  cultures  essayées,  ont  tous  donnés  des 
résultats  négatifs,  en  ce  qui  concerne  la  recherche  des  bacil- 
les. L'est  qu’il  est  difficile  de  réaliser  pratiquement  ces  moyens 
qui  paraissent  simples  au  premier  abord. 

Les  cultures  donnent  de  bons  résultats  lorsqu’il  s'agit  de 
germes  facilement  cultivables.  Or,  le  bacille  de  Koch  est  très 
difficile  à obtenir  en  cultures,  aussi  la  moindre  faute  d’asepsie 
dans  la  récolle  du  liquide  et  l’ensemencement,  peuvent  fausser 
les  résultats.  D’autre  part,  cette  extrême  difficulté  de  cultiver 
le  bacille  de  Kock  rend  dans  un  grand  nombre  de  cas  le  pro- 
cédé négatif  dans  ses  résultats  et  peut  faire  croire  à un  épan- 
chement aseptique,  alors  qu’il  s’agit  de  tuberculose. 

La  recherche  du  bacille  dans  les  exsudats  est  toujours  res- 
ter- négative,  et  dans  tous  les  cas,  présente  des  difficultés  peu 
compatibles  avec  les  exigences  de  la  clinique.  Si  l’on  en  modi- 
fie la  technique,  c’est-à-dire  si  l’on  emploie  d’abord  le  pro- 
cédé de  Jousset,  et  si  l’on  recherche  les  bacilles  dans  le  culol 
centrifugé,  peut-être  que  les  résultats  seront  modifiés,  et  trou- 
vera-t-on le  bacille  spécifique  de  ces  splénomégalies  que  je 
crois  infectieuses. 

I!  nous  reste  maintenant  à faire  le  diagnostic  de  la  maladie 
de  Banti.  Somme  toute,  si  nous  faisons  abstraction  du  stade 
intermédiaire  donné  par  Banti,  nous  voyons  cette  splénomé- 
galie se  diviser  schématiquement  en  deux  périodes  : 

Une  première  période  où  la  rate  est  grosse,  où  le  foie  est 
légèrement  augmenté  de  volume  ; il  n’y  a pas  d’ascite. 

Une  deuxième  période  où  la  rate  continue  à s’hypertro- 
phier,  au  contraire  le  foie  s’atrophie,  l’ascite  se  développe. 

Dans  le  premier  cas,  la  maladie  de  Banti  doit  être  diffé- 
renciée des  cirrhoses  hypertrophiques  qui  s’accompagnent 
de  splénomégalie.  Dans  le  second  cas,  elle  doit  être  difféien- 
ciée  de  la  cirrhose  atrophique  de  Laënnec. 
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Quels  sont  les  phénomènes  caractéristiques  de  la  maladie 
de  Bailli. 

Une  première  période  de  troubles  généraux  et  digestifs, 
d amaigrissement  et  d'anémie,  pendant  laquelle  la  rate  se 
développe  progressivement  jusqu'à  atteindre  des  dimensions 
énormes.  Dans  presque  tous  les  cas  observés,  on  note  à cette 
période  une  hypertrophie  légère  du  foie  (tels  sont  les  cas  si- 
gnalés dans  les  observations  n08  XIX,  XXI,  XXV,  XXIX. 

.Mais  celle  hypertrophie  du  foie  ne  s’accompagne  ni  d’aucune 
infection  < les  canaux  biliaires  nid’aucuns  troubles  dans  les  l'onc- 
lions  de  la  cellule  hépatique.  On  n'a  noté  dans  aucune  obser- 
vation des  phénomènes  d’insuffisance  hépatique  : urobilinu- 
rie,  azoturie,  épreuve  du  sucre,  et  cependant  tous  ces  symp- 
lùmes  ont  été  recherchés.  Celte  évolution  est  troublée  de 
temps  à autre  par  des  poussées  de  lièvre.  Puis,  au  bout  d’un 
temps  variable,  le  volume  de  la  rate  augmentant  toujours,  sur- 
vienl  l'atrophie  du  foie,  avec  son  cortège  symptomatique, 
l'ascite,  les  hémorragies  faciles,  la  circulation  abdominale 
complémentaire.  A partir  de  ce  moment,  la  maladie  de  Banli 
évolue  comme  une  cirrhose  de  Laënnec,  avec  cette  différence 
qu'on  a vu  dans  certains  cas  la  splénectomie  enrayer  la  mar- 
che fatale  de  l’affection. 

La  maladie  de  Banti,  même  au  début,  peut-elle  se  différen- 
cie]- des  cirrhoses  hypertrophiques  ? 

1°  La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot  présente 
un  ictère  qui  est  définitif.  L’hypertrophie  hépatique  forme 
un  des  grands  symptômes,  elle  apparaît  la  première,  et  l’hy- 
perlrophie  splénique,  bien  moins  développée  que  celle  du 
foie,  apparaît  secondairement,  et  reste  reléguée  au  second 
plan.  L’évolution  est  longue,  terminée  par  des  phénomènes 
d’insuffisance  hépatique  et  d’ictère  grave,  ou  par  hémorra- 
gies. 

L’explication  pathogénique  n’est  plus  la  même.  Cette  cir- 
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rhose  de  Hanoi  esl  une  angiocholite  à évolution  lente,  et  l’in- 
lection  serait  causée  par  les  microbes  nombreux,  bôles  nor- 
maux de  l’intestin,  qui  remonteraient  le  cours  de  la  bile. 

2°  Gilbert  et  Fournier  en  1895,  ont  décrit  une  cirrhose  hy- 
pertrophique à type  splénomégalique,  différenciable  d’après 
eux  du  type  de  Ilanot.  ( cite  forme  se  rencontre  chez  l’enfant  et 
chez  l’adolescent.  Elle  est  caractérisée  par  un  dévelop- 
pement énorme  de  la  rate;  le  foie  est  un  peu  hypertrophié. 
Il  existe  un  subictère  permanent  aggravé  par  des  poussées 
d’ictère  avec  décoloration  des  fèces,  et  pigments  biliaires  dans 
les  urines.  En  général,  on  n’observe;  ni  glycosurie  alimentaire, 
ni  urobiline,  ni  ascite,  ni  circulation  complémentaire.  On  re- 
marque en  outre  des  troubles  trophiques  porlant  sur  les  pha- 
langettes et  sur  les  extrémités  de  certains  os,  provoquant  des 
déformations  analogues  à celles  de  l’ostéo-arlhropathie  de 
Marie.  La  croissance  se  fait  mal,  et  le  développement  de  l’in- 
dividu est  retardé.  En  somme,  trois  points  semblent  différen- 
cier la  cirrhose  de  Gilbert  et  Fournier  de  celle  de  Hanot  : 

a)  L’hypertrophie  considérable  de  la  rate  par  rapport  à 
celle  du  foie. 

b)  Les  troubles  trophiques  du  squelette. 

c)  Le  retard  considérable  dans  le  développement  de  l’indi- 
vidu malade. 

3°  Enfin,  sous  le  nom  d’ictères  infectieux  chroniques  splé- 
nomégaliques,  Hayem  et  Lévy  en  1898,  décrivent  un  syn- 
drome clinique  différenciable  d’après  eux  de  la  cirrhose  hy- 
pertrophique de  Hanot.  Ce  syndrome  est  caractérisé  pai  un 
ictère  infectieux  chronique,  d’une  durée  indéfinie,  avec  pous- 
sées paroxystiques  passagères.  Le  foie  esl  hypertrophié  d une 
façon  modérée.  La  rate  est  grosse  et  augmenle  à chaque 
poussée  d’ictère.  L’anémie  globulaire  est  intense,  les  troubles 
digestifs  marqués.  Les  urines  renferment  des  pigments  biliai- 
res pendant  la  durée  de  l’ictère  franc.  En  d’autres  temps, 
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I urobilinurie  est  de  règle,  et  le  sérum  sanguin  renferme  des 
pigments  biliaires. 

Somme  toute,  nous  voyons  que  ces  cirrhoses  hypertrophi- 
ques sont  caractérisées  par  un  ictère  franc,  durant  toute  la 
maladie,  et  par  des  troubles  des  fonctions  de  la  cellule  hépa- 
tique. Or.  pendant  toute  l’évolution  de  la  maladie  de  Banti, 
malgré  l’hypertrophie  du  foie,  on  ne  constate  qu’à  de  très 
longs  intervalles,  et  encore  dans  peu  de  cas,  des  poussées 
de  subictère,  et  jamais  de  phénomènes  d’insuffisance  hépa- 
tique. Cela  suffit  pour  affirmer  que  dans  la  première  période 
de  la  maladie  de  Banti,  le  foie,  s’il  est  atteint,  ne  l’est  qu’à 
un  degré  infime,  et  que  le  début  de  l’affection  réside  dans  la 
rate.  Mais  à la  longue,  le  foie  se  sclérose,  devient  cirrhotique 
atrophique,  et  c’est  ici  que  nous  devons  voir  les  différences 
qui  séparent  la  maladie  de  Banti  de  la  maladie  de  Laënnec. 

Dans  la  maladie  de  Banti,  à la  seconde  période,  le  foie 
s atrophie,  1 ascite  apparaît,  les  hémorragies  et  la  circulation 
complémentaire  abdominale.  Dans  les  urines  on  trouve  de 
1 urobiline.  Mais  jamais  de  phénomènes  graves  d’insuffisance 
hépatique.  L étiologie  en  est  inconnue,  l’évolution  en  est  ra- 
pide. 

La  cirrhose  de  Laënnec  apparaît  chez  les  alcooliques,  et 
pendant  longtemps  paraît  constituée  par  des  troubles  dyspep- 
tiques. Le  volume  de  la  rate  augmente  alors  que  celui  du 
foie  diminue.  Puis,  apparaît  l’ascite,  la  stase  circulatoire,  les 
hémorragies,  les  œdèmes.  Enfin,  les  phénomènes  d’insuffi- 
>aiM  e hépatique,  légers  au  début,  s’accentuent  progressive- 
ment. Les  urines  sont  rares,  pauvres  en  urée,  l’urobiline  ap- 
paraît. Le  malade  peut  succomber  par  cachexie,  par  ictère 
grave.  L évolution  de  la  maladie  est  longue. 

Nous  voyons  donc  que  des  différences  existent.  Au  point 
de  vue  étiologique,  l’influence  nocive  de  l’alcool  est  inconnue 
dans  la  maladie  de  Banti.  Le  phénomène  clinique  initial  est 
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I hypertrophie  de  la  rate.  Les  phénomènes  d’insuffisance  hé- 
patique surviennent  à la  période  ultime  et  ne  sont  jamais  bien 
accentués.  La  durée  de  la  période  ascitique  est  de  courte 
durée.  L extirpation  de  la  rate  est  suivie  dans  certains  cas 
de  la  guérison  radicale  de  la  malade,  et  arrête  le  dévelop- 
pement d'une  cirrhose  hépatique  commençante.  Il  est  donc 
possible  avec  des  différences  aussi  tranchées  de  porter  le 
diagnostic  de  la  maladie  de  Banti,  et  celle-ci  étant  connue,  de 
la  traiter  comme  il  convient.  C’est  à ce  dernier  chapitre  que 
nous  allons  consacrer  la  fin  de  notre  étude. 

Traitement.  — De  multiples  traitements  médicaux  ont  été 
proposés  pour  la  thérapeutique  de  ces  splénomégalies  primi- 
tives, mais  c’était  simplement  de  la  médecine  symptomatique. 
Parallèlement  à elle  se  dresse  un  traitement  chirurgical  qui  a 
ses  indications.  Mais  je  crois  qu’à  l’heure  actuelle, 
à mesure  que  l’on  élucide  la  nature  de  ces  splénomé 
galies  primitives,  une  thérapeutique  bien  comprise  doit  faire 
marcher  de  pair  le  traitement  médical  et  le  traitement  chirur- 
gical. J’indique  d’abord  pour  mémoire,  des  procédés  d’excep- 
tion qui  ont  pu  réussir  dans  un  certain  nombre  de  cas  très 
restreints.  En  Allemagne,  lvæsler  préconise  les  inhalations 
d’oxygène  ; la  rate  diminue  de  volume,  et  l’examen  du  sang 
montre  une  augmentation  progressive  des  hématies. 

C’est  aussi  en  Allemagne  que  des  lavages  du  sang  ont  été 
pratiqués,  au  moyen  d’injections  intra-veineuses  de  sérum 
artificiel.  Je  dois  dire  que  de  bons  résultats  ont  été  obtenus 
par  celte  méthode. 

L’opothérapie  a été  employée,  et  chez  des  malades  présen- 
tant la  splénomégalie,  on  a donné  de  l’extrait  glycérine  de 
rate  d’animaux,  en  particulier  de  moutons.  Les  bénéfices 
retirés  par  ce  mode  de  traitement  me  paraissent  douteux. 

La  principale  indication  du  traitement  médical  réside  dans 


1 altération  de  l’état  général,  et  dans  les  phénomènes  d’ané- 
mie, et  les  deux  moyens  thérapeutiques  employés  ont  été  le 
fer  et  l’arsenic. 

Le  1er  sous  tous  ses  modes  de  préparation,  l’arsenic,  ont 
été  employés  d’abord  par  Gaucher  et  Michaux.  A leur  suite, 
les  différents  observateurs  ont  employé  les  dérivés  de  l’ar- 
senic, arséniates,  cacodylates,  méthylarsinate,  et  toutes  les 
préparations  de  quinquina.  A cette  méthode  de  thérapeutique 
fortifiante  et  reconstituante,  on  a ajouté  la  cure  d’air,  l’hy- 
giène alimentaire,  et  des  malades  ont  pu  retirer  de  réels  béné- 
fices du  traitement  exclusivement  médical.  Malheureusement, 
révolution  progressivement  fatale  de  la  maladie  continue. 

Dans  d’autres  cas  nombreux,  malgré  le  traitement  : 

1°  Le  malade  continue  à souffrir  terriblement. 

2°  La  rate  s’hyperlrophie  dans  des  proportions  énormes. 

3°  L’état  général  et  l’anémie  vont  s’aggravant. 

Une  intervention  chirurgicale  s’impose  pour  soulager  le 
malade,  sinon  le  guérir.  Enfin,  une  quatrième  indication  peut 
être  maintenant  tirée  de  la  nature  même  de  ces  splénoméga- 
lies,  qui  sont  infectieuses. 

Cette  intervention  chirurgicale  est-elle  légitime  ? Nous 
avons  pu  voir  que,  abandonnées  à elles-mêmes,  ces  splénomé- 
galies,  leucémiques,  tuberculeuses,  de  Banti,  évoluaient  rapi- 
dement vers  la  mort.  Il  n’existe  pas  un  seul  cas  de  guérison 
sans  intervention.  Au  contraire,  l’ablation  de  l’organe,  tentée 
jusqu’à  présent  dans  un  nombre  restreint  de  cas,  a donné 
il  est  vrai  une  mortalité  grande,  mais  d’autre  part  on  a vu 
des  malades,  échappés  au  choc  opératoire  se  rétablir,  et 
continuer  à vivre  longtemps,  par  conséquent,  guérison  com- 
plète de  l’affection. 
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Voici  le  relévé  de  mes  observations  ; 34. 


10  cas  de  lymphadémie  splénique,  pas  d'opérations  . 

3 cas  d'anémie  infantile,  pas  d’opération 

' cas  d épithéliome  de  Gaucher,  1 op.  guéri,  I non  op. 

11  cas  de  Banti j 5 opérés,  3 guérisons 

! fi  non  opérés  . . . 

5 cas  de  tuberculose  primitive.  \ * n0n 

( 2 opérés 


10  morts. 

3 morts. 

1 mort. 

2 morts. 

f>  m.,  1 non  suivi 

3 morts. 

I mort 


Ce  qui  tait  pour  un  total  de  14  observations  : 

Cas  non  opérés  : 2fi.  — 22  morts.  — 4 malades  n ont  pu  être  suivis. 
Cas  opérés  : 8.-3  morts.  — 5 guérisons. 


Lin  présence  de  ces  chiffres,  1 ablation  de  lorgane  malgré 
ses  dangers,  me  paraît  très  légitime,  puisqu’elle  offre  d’une 
façon  approximative  50  p.  100  de  chances  de  guérison  au 
malade  voué  à une  mort  certaine. 

Quel  est  le  procédé  opératoire  à employer  ? Deux  méthodes 
sont  en  présence  : 

1°  La  splénectomie. 

2°  La  marsupialisation. 

1°  Splénectomie.  — Le  manuel  opératoire  de  la  splénecto 
mie  comprend  plusieurs  temps  : 

a)  Ouverture  de  l’abdomen.  L'incision  abdominale  est  pra- 
tiquée  de  préférence  sur  la  ligne  médiane,  de  l’ombilic  à l’ap- 
pendice xyphoïde.  Pour  se  donner  plus  de  jour,  on  peut,  com- 
me l a fait  M.  Estor,  sur  celte  première  incision,  en  faire 
tomber  une  deuxième  perpendiculaire  à la  première,  attei- 
gnant  5 à 10  centimètres  de  longueur.  On  arrive  ainsi  plus 
facilement  à la  rate. 

b)  Libération  de  la  tumeur.  La  tumeur  mise  à jour  peut 
être  très  mobile,  ou  présenter  des  adhérences  pariétales  ou 
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viscérales  très  vasculaires.  C’est  dans  l’ablation  de  ces  adhé- 
rences qu’il  faut  être  très  prudent  et  pratiquer  au  fur  et  à 
-mesure  l’hémostase. 

c)  Ligature  du  pédicule  : la  tumeur  libérée,  on  arrive  au 
pédicule.  Celui-ci  peut  être  lié  comme  un  pédicule  de  kyste 
ovarique  ou  suivant  l'exemple  de  Franzolini,  on  peut  lier 
séparément  les  groupes  d’artères  et  de  veines  spléniques. 

d)  Traitement  du  pédicule  : pour  parer  contre  toute  hémor- 
ragie il  est  bon,  avant  de  pratiquer  la  section  du  pédicule, 
de  placer  une  pince  Clamp  sur  laquelle  on  sectionne.  On  est 
alors  en  mesure  d’arrêter  l’hémorragie  s’il  s’en  produisait  une 
après  section,  ou  encore  d’appliquer  une  deuxième  chaîne  de 
fils. 

A ce  moment  si  l’opération  a été  menée  bien  aseptiquement, 
on  réduit  le  pédicule  dans  l'abdomen  et  on  referme. 


~ Marsupialisation . — Le  principe  de  ce  procédé  consiste 
a fixer  les  parois  fie  la  poche  à la  plaie  de  la  paroi.  Je  crois 
qu  il  convient  de  l’employer  dans  deux  cas  : 

Lorsque  1 intervention  aura  été  longue  et  laborieuse  par 
adhérences  trop  étendues,  et  qu’on  ne  pourra  enlever  la  tu- 


meur en  totalité. 

Lorsque  la  rate  déchirée,  n’ayant  pu  être  enlevée  en  bloc, 
piesente  des  débris  caséeux  ou  nécrosés,  des  foyers  suppu- 
tants qui  peuvent  avoir  inoculé  le  péritoine,  en  un  mot  lors- 
qu’un drainage  s’impose. 

Les  dangers  de  cette  intervention  en  dehors  du  choc  opéra- 
toire produit  par  l’ablation  d’un  viscère  très  vasculaire,  et 
du  collapsus  qui  peut  être  la  suite  d’une  intervention  laborieu- 
se par  adhérences  étendues,  sont  au  nombre  de  deux  : 

1 La  péritonite,  qui  est  due  le  plus  souvent  .à  l’innoculation 
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de  la  séreuse  par  les  débris  mortifiés  de  la  rate  très  friable  qui 
n’a  pu  être  enlevée  en  un  seul  bloc. 

2°  Les  hémorragies  qui  sont  d’une  extrême  fréquence.  Ces 
hémorragies  peuvent  survenir  au  moment  de  l’opération  par 
défaut  de  ligature  artérielle  ou  veineuse  du  pédicule.  Elles 
peuvent  survenir  quelques  heures  après,  par  glissement  de  la 
ligature  du  pédicule.  Enfin  l’ablation  de  la  rate,  qui  est  une 
véritable  éponge  de  sang,  entraîne  l’hypertension  dans  le  sys- 
tème circulatoire,  surtout  le  système  porte,  et  des  hémor- 
ragies peuvent  se  produire  par  d'autres  voies,  très  abondan- 
tes, qui  peuvent  compromettre  la  vie  du  sujet,  .le  ne  signalerai 
que  l’hématémèse,  qui  s’est  produite  chez  le  jeune  malade 
de  M.  Estor,  mais  si  l’on  consulte  les  statistiques,  de  Bessel- 
Hagen,  de  Vandwerls,  d’Adelman,  on  remarque  que  la  plu- 
part des  décès  après  splénectomie,  sont  dûs  à des  hémorra- 
gies pouvant  se  produire  des  façons  les  plus  diverses. 

Et  maintenant  que  nous  avons  étudié  le  traitement  chirur- 
gical, quels  en  sont  les  résultats  ? 

Les  résultats  immédiats  et  lointains  sont  bons,  puisque  des 
survies  de  plusieurs  années  ont  été  obtenues. 

La  splénectomie  influe  sur  l’état  du  sang  ; sur  l’état  géné- 
ral ; sur  l’état  du  foie  dans  la  maladie  de  Banti. 

L’examen  du  sang  après  opération  montre  que  la  valeur 
hémoglobinique  passe  de  40  p.  100  à 60  p.  100  en  quelques 
mois.  One  les  globules  rouges  augmentent  de  nombre.  Quant 
aux  globules  blancs,  on  note  une  augmentation  de  nombre 
<pii  indique  une  réaction  favorable  de  1 organisme.  L état  gé- 
néral s’améliore.  L’anémie  cesse  ; les  troubles  digestifs  dispa- 
raissent, les  malades  engraissent.  La  coloration  terreuse  de 
la  peau  disparaît. 

Quant  à la  cirrhose  atrophique,  dans  la  maladie  de  Banti. 
1P;,  malades  dont  nous  rapportons  les  observations,  opérés  et 


guéris  opératoirement,  l’ont  été  effectivement  puisqu’ils  ont  été 
suivis  pendant  longtemps  après,  et  qu’aucun  trouble  de  cir- 
rhose hépatique  ne  s’est  manifesté.  Il  semble  donc  que  la 
cause  disparue,  en  l’espèce,  c’est  la  rate,  le  développement  de 
la  cirrhose  atrophique  est  arrêté  : l’état  pour  le  moins  reste 
stationnaire. 


CONCLUSIONS 


I.  Les  splénomégalies  dites  idiopathiques  relèvent  en  réa- 
lité de  causes  infectieuses  ou  néoplasiques  atteignant  primi- 
tivement la  rate. 


II.  On  peut  établir  une  classification  simple  de  ces  spléno- 
mégalies : 

Une  splénomégalie  néoplasique  = endothéliome  de  Gau- 
cher; 

Des  splénomégalies  infectieuses  = leucémiques; 

Des  splénomégalies  infectieuses  tuberculeuses  = proba- 
bles, avérées. 

Des  splénomégalies  infectieuses  banales. 

III.  Au  point  de  vue  anatomique  on  en  distingue  deux  va- 
riétés. 

La  néoplasie  de  Gaucher  est  une  néoformation  cellulaire. 

Les  splénomégalies  infectieuses  sont  des  splénopathies  fi- 
breuses. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  peuvent  rester  localisées  à la 
rate,  dans  d’autres,  atteindre  secondairement  les  organes  voi- 
sins, surtout  le  foie. 

Les  lésions  de  la  rate  consistent  en  une  hypertrophie  fi- 
breuse de  l’organe  qui  devient  dur  et  sclérosé. 

La  lésion  secondaire  du  foie  qui  survient  dans  la  maladie 
de  Banti  présente  tous  les  caractères  de  la  cirrhose  atrophi- 


lent  des  lésions  de  dégénérescence  surtout  caséeuse. 

IV.  Le  pi  ocessus  fibreux  paraît  sous  la  dépendance  de  cau- 
s<s  infectieuses  ou  toxi-infectieuses.  Dans  la  majorité  des  cas, 
elles  restent  localisées  à la  rate  ; dans  d'autres  cas,  par  l’inter- 
médiaire de  la  veine  splénique  qui  présente  des  lésions  d’en- 
dophlébite,  elles  viennent  léser  le  foie. 

V.  Au  point  de  vue  clinique,  il  résulte  que  ces  splénopa- 
thies  possèdent  une  séméiologie  à peu  près  identique.  Cette 
séméiologie  est  la  conséquence  de  l’hypertrophie  de  l’organe, 
et  des  troubles  fonctionnels  de  la  rate.  D’autres  symptômes 
sont  surajoutés  quand  surviennent  les  lésions  du  foie. 

M.  L’évolution  des  splénomégalies,  à part  les  cas  de  Gau- 
» hei,  est  rapide,  et  aboutit  en  l’espace  de  quelques  mois,  deux 

ans  au  plus,  à la  mort.  Le  pronostic  est  donc  fatal  à brève 
échéance. 

VII.  La  formule  thérapeutique  se  résume  dans  l’extirpation 
totale  de  la  rate  à n’importe  quelle  période  de  la  maladie. 


Vu  *T  A PPMOUVR 

Montpellier,  le  27  décembre  iuim 
Pour  le  Doyeu,  l'assesseur  délégué, 
THUC. 
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SERMENT 


En  présence  des  Maîtres  de  cette  Ecole , de  mes  chers  condis- 
ciples, et  devant  l’effigie  d’Hippocrate,  je  promets  et  je  jure,  au 
nom  de  l’Être  suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l’honneur  et  de 
la  probité  dans  l’exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai  mes  soins 
gratuits  à l'indigent,  et  n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus 
de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  yeux 
ne  verront  pas  ce  qui  s’y  passe  ; ma  langue  taira  les  secrets  qui 
me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à corrompre  les 
mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Itespectueux  et  reconnaissant 
envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants  l’instruction  que 
fai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle  à mes 
promesses  ! Que  je- sois  couvert  d'opprobre  et  méprisé  de  mes 
confrères  si  j’y  manque  ! 


